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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 


АВ — атриовентрикулярный 

АД — артериальное давление 

ВВФСУ — время восстановления функции 

синусового узла 

ВСАП — время синоатриального проведения 

ДВЖТ — двунаправленная желудочковая тахикардия 

ДП — дополнительный путь (пути) 

ЖТ — желудочковая тахикардия (тахикардии) 

ЖЭ — желудочковая экстрасистола (экстрасистолы) 

КВВФСУ — корригированное время восстановления 

функции синусового узла 
МЭС — синдром Морганьи-Эдамса-Стокса 

МО — минутный объем (сердца) 

ОРП — относительный рефрактерный период 

ПД — потенциал(ы) действия 

ПМК — пролапс митрального клапана 

ПП — поздние потенциалы 

ПТ — пароксизмальная тахикардия (тахикардии) 

СА — синоатриальный 

СССУ — синдром слабости синусового узла 

ТЖ — трепетание желудочков 

ТП — трепетание предсердий 

УО — ударный объем (сердца) 

ФВ — фракция выброса 

ФЖ — фибрилляция желудочков 

ФП — фибрилляция предсердий 

ФРП — функциональный рефрактерный период 

ЧПЭКГ — чреспищеводная ЭКГ 

ЭИТ — электроимпульсная терапия 

ЭКС — элекгрокардиостимуляция 

ЭПГ — электрограмма пучка Гиса 

ЭРП — эффективный рефрактерный период 

ЭФИ — электрофизиологическое исследование 




ВВЕДЕНИЕ 


В последние годы достигнуты несомнен¬ 
ные успехи как в диагностике, так и в лече¬ 
нии и профилактике нарушений ритма и про¬ 
водимости сердца. Разработаны и внедрены в 
практику современные методы электрофизио- 
логического исследования сердца, включая 
холтеровское мониторирование, электрогис- 
сографию и методы программирования элек¬ 
тростимуляции сердца, которые позволили 
изучить истинные механизмы нарушений рит¬ 
ма, получить топографическую и функцио¬ 
нальную характеристику центров автоматизма 
и проводимости сердца. Данные исследова¬ 
ния, проведенные во время фармакологиче¬ 
ских проб, дают возможность обосновать оп¬ 
тимальный способ и метод лечения и профи¬ 
лактики аритмий, оценить их эффективность. 
Новые данные по электрофизиологии и ана¬ 
томии проводящей системы сердца позволили 
открыть новую страницу кардиохирургии — 
радикальные операции при синдроме предвоз- 
буждения и других тахикардических наруше¬ 
ниях сердечного ритма. 

Авторы рекомендаций стремились ознако¬ 
мить врачей с современным состоянием уче¬ 
ний об аритмиях сердца, помочь внедрению 
новых достижений кардиоритмологии в кли¬ 
ническую практику, основываясь на данных 
литературы и собственном клиническом и на¬ 
учном опыте. 
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Отдельные разделы работы посвящены 
наиболее часто встречающимся нарушениям 
ритма и проводимости, их диагностике и 
обоснованию правильной врачебной тактики, 
в первую очередь медикаментозного лечения. 
Приведены основные фармакологические 
средства, наиболее широко применяемые при 
нарушениях ритма сердца. Освещены принци¬ 
пы хирургического лечения нарушений ритма 
и проводимости сердца и показания к нему. 

Авторы надеются, что методические реко¬ 
мендации будут способствовать улучшению 
лечебно-профилактической помощи больным, 
страдающим нарушениями ритма и проводи¬ 
мости сердца. 



1. ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
МЕХАНИЗМЫ АРИТМИЙ СЕРДЦА 


К аритмиям сердца в широком смысле 
относят изменения нормальной частоты, ре¬ 
гулярности и источника возбуждения серд¬ 
ца, а также расстройства проведения им¬ 
пульса, нарушения связи и (или) последова¬ 
тельности между активацией предсердий и 
желудочков. 

Причины многочисленных тахи- и бради- 
аритмий можно объединить в три основные 
группы: 

1. Нарушения нейро-гуморальной (в том 
числе эндокринной) регуляции, влияющие 
на течение электрических процессов в спе¬ 
циализированных и сократительных клетках 
сердца. 

2. Органическая патология сердца, связан¬ 
ная с аномалиями, врожденными или наслед¬ 
ственными дефектами и заболеваниями мио¬ 
карда с повреждением электрогенных мемб¬ 
ран или разрушением клеточных структур. 

3. Сочетание регулярных и органических 
процессов в сердце. 

Тесная взаимосвязь и взаимодействие 
между двумя отделами вегетативной нервной 
системы (симпатическим и парасимпатиче¬ 
ским) обеспечивают высшую адаптацию рит¬ 
ма сердца к потребностям организма. Нейро¬ 
вегетативный дисбаланс может вызвать или 
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способствовать развитию нарушений ритма и 
проводимости сердца. 

И все же какими бы ни были причи¬ 
ны нарушений ритма сердца, их конечный 
результат — нарушения фундаментальных 
биоэлектрических процессов в мембранах спе¬ 
циализированных клеток. 

Исследованию механизмов аритмий прида¬ 
ется исключительное значение, поскольку толь¬ 
ко выявление компонентов развития аритмии 
позволяет излечить больного путем применения 
медикаментозного, электростимуляционного 
или хирургического лечения. В настоящее вре¬ 
мя основными механизмами аритмий называют 
три: аномальный автоматизм, повторный вход 
возбуждения (ге-епігу) и триггерную актив¬ 
ность. 

Аномальный автоматизм формирует экто¬ 
пический ритм. Он возникает в клетках, кото¬ 
рые в нормальных условиях не обладают 
свойствами водителя ритма. Возможны вари¬ 
анты, когда клетки, истинные водители рит¬ 
ма, становятся очагом ускоренной активно¬ 
сти. Аномальный автоматизм в клетках мио¬ 
карда предсердий и желудочков возникает при 
снижении потенциала покоя до 60 мВ и ниже. 
В этих условиях спонтанная диастолическая 
деполяризация может способствовать повтор¬ 
ной генерации импульса. 

Аритмии повторного входа развиваются 
при возникновении в какой-либо части серд¬ 
ца аномального проведения возбуждения, при 
этом происходит повторная активизация 
предсердий и желудочков после периода их 
полной реполяризации (см. рис. 1). Формиро¬ 
ванию круга повторного входа возбуждения 
небольших размеров способствует наличие 
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а) Миокард желудочков 



б) Миокард предсердий 


Рис. 1. Схематическое представление возможных вариантов повтор¬ 
ного входа возбуждения ге-епігу. 

а — повторный вход возбуждения в волокнах Пуркинье и миокарде желудочков. Волокно 
Пуркинье перед внедрением в миокард желудочков разделяется на 2 ветви: А и В. В ветви 
В (зона с высокой рефрактерностъю и медленным проведением импульса) происходит анте- 
градная блокада проведения (1) и повторная активация ретроградно распространяющимся 

[ импульсом (2) в период выхода зоны из состояния рефрактерности; б — схема формирова¬ 
ния повторного входа возбуждения в предсердиях при отсутствии анатомических «препятст¬ 
вий» на пути распространения импульса. Сплошная линия ограничивает зону абсолютной 
рефрактерности. Пунктирной областью обозначены зоны предсердия, находящиеся в отно¬ 
сительном рефрактерном периоде. 

волокон разной рефрактерности, расположен¬ 
ных в непосредственной близости друг к дру¬ 
гу. Импульс, запускающий повторное возбуж¬ 
дение, блокируется в волокнах с длинным ре¬ 
фрактерным периодом и распространяется по 
участкам возбудимой ткани с более короткой 
рефрактерностъю, возвращаясь к волокнам с 
длинным рефрактерным периодом в тот мо¬ 
мент, когда возбудимость в них восстановлена. 
В круг повторного входа возбуждения могут 
быть вовлечены ножки пучка Гиса или допол¬ 
нительные предсердно-желудочковые соеди¬ 
нения. 

К третьей группе причин, вызывающих 
аритмию, относят триггерную активность. 
Она является следствием аномального воз- 
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никновения импульса и волны активности от 
одного очага (фокуса). В отличие от автома¬ 
тизма триггерная активность возникает не 
спонтанно, а имеет источником предшествую¬ 
щее сокращение. Триггерную активность 
можно вызвать различными методами, в том 
числе быстрой и учащающей стимуляцией 
или программированной электрической сти¬ 
муляцией. Развитие триггерной активности 
возможно лишь при наличии задержанной 
постдеполяризации. Постдеполяризация име¬ 
ет вторичное происхождение и возникает как 
во время деполяризации (ранняя постдеполя¬ 
ризация), так и в конце либо после этой фазы 
(поздняя постдеполяризация). 




2. КЛАССИФИКАЦИЯ НАРУШЕНИЙ 
РИТМА СЕРДЦА 

До настоящего времени не создана общепри¬ 
нятая классификация нарушений сердечного 
ритма. Аритмии обычно подразделяют по пре¬ 
имущественному нарушению функции автома¬ 
тизма и проводимости сердца. Учитывая слож¬ 
ность и разнообразие электрофизиологических 
механизмов аритмий, весьма трудно отнести 
конкретную форму нарушения ритма к опреде¬ 
ленной группе. В последние годы широкое 
признание получает группировка аритмий, осно¬ 
ванная главным образом на клинико-топографи¬ 
ческом принципе, т. е. с учетом места их воз¬ 
никновения и развертывания. В классификации 
аритмий сердца используют электрокардиогра¬ 
фическую терминологию, поскольку группиров¬ 
ка аритмий основывается на их электрокардио¬ 
графических признаках. Мы приводим наиболее 
практически приемлемую классификацию арит¬ 
мий сердца, построенную с учетом основных ме¬ 
ханизмов их развития, локализации нарушения 
образования и проведения импульса, а также 
клинических проявлений. 

I. Нарушения образования импульса 
А. Номотопные нарушения ритма 

1. Синусовая тахикардия 

2. Синусовая брадикардия 

3. Синусовая аритмия 

4. Миграция источника (водителя) ритма. 
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Б. Гетеротопные (эктопические) наруше¬ 
ния ритма 

1. Экстрасистолия: а) суправентрику¬ 
лярная, желудочковая; б) единич¬ 
ная, парная, аллоритмическая. 

2. Пароксизмальная тахикардия: 

а) суправентрикулярная, желудоч¬ 
ковая; б) постоянная, приступооб¬ 
разно-возвратная . 

3. Непароксизмальная тахикардия и 
ускоренные эктопические рит¬ 
мы — суправентрикулярные и 
желудочковые. 

4. Трепетание предсердий: а) присту¬ 
пообразное, стойкое; б) правиль¬ 
ной и неправильной формы. 

5. Фибрилляция (мерцание) предсер¬ 
дий: а) приступообразная, стойкая; 

б) тахисистолической и брадиси- 
столической формы. 

6. Трепетание и фибрилляция (мер¬ 
цание) желудочков. 

II. Нарушения проводимости 

1. Синоатриальная блокада — неполная и 
полная. 

2. Внутрипредсердная блокада — непол¬ 
ная и полная. 

3. Атриовентрикулярная блокада: I, II и 
III степени (полная). 

4. Внутрижелудочковые блокады (блокады 
ветвей пучка Гиса): а) моно-, би- и 
трифасцикулярная; очаговая, абориза- 
ционная; б) неполная, полная. 

5. Асистолия желудочков. 

III. Комбинированные аритмии 

1. Синдром слабости синусового узла. 

2. Ускользающие (выскакивающие) со- 
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крашения и ритмы — суправентрику¬ 
лярные, желудочковые. 

3. Синдромы преждевременного возбужде¬ 
ния желудочков: а) синдром Вольфа- 
Паркинсона-Уайта (синдром \УР\Ѵ); 
б) синдром укороченного интервала 
Р — 0 (синдром СЬС). 

4. Парасистолии. 

5. Синдромы удлиненного интервала (} — Т. 



3. МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ АРИТМИЙ СЕРДЦА 


Современные методы лечения аритмий и 
блокад сердца могут быть классифицирова¬ 
ны следующим образом: фармакологиче¬ 
ские; электрические; хирургические; физиче¬ 
ские (рефлекторные и др.); психофизиологи¬ 
ческие. В данной главе мы рассмотрим 
только общие принципы использования ле¬ 
чебных методов. Конкретные методики 
лечения отдельных нарушений ритма серд¬ 
ца будут обсуждаться в соответствующих 
главах. 

Поскольку сердечные аритмии в основном 
связаны с нарушениями электрофизиологиче- 
ских процессов, происходящих на клеточных 
мембранах, при классификации противоарит- 
мических препаратов тоже исходят из вызыва¬ 
емых ими электрофизиологических мембран¬ 
ных эффектов. 

Классификация противоаритмических пре¬ 
паратов включает четыре класса: 

Класс I. Вещества, блокирующие быстрые 
натриевые каналы клеточной мембраны, т. е. 
тормозящие скорость начальной деполяриза¬ 
ции клеток с быстрым ответом («мембрано¬ 
стабилизаторы») : 

ІА — хинидин, новокаинамид, дизопирамид, 
аймалин, пирменол, цибензолин. 

ІВ — лидокаин, тримекаин, пиромекаин, мек- 
силетин, фенотоин, априндин. 
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ІС — индекаинид, этмозин (ІА?), этацизин, 
аллапинин, флекаинид, лоркаинид, про- 
пафенон, ритмонорм, рекаинам. 

Класс II. Вещества, ограничивающие нерв¬ 
но-симпатическое воздействие на сердце — 

блокаторы (3-адренэргических рецепторов: 
пропранолол (обзидан, анаприлин, индерал), 
тимолол, надолол, ацебуталол, флестолол и 
др. 

Класс III. Вещества, вызывающие равно¬ 
мерное удлинение фаз реполяризации и по¬ 
тенциалов действия: кордарон, пранолий, 
соталол, бретилий, бетанидин. 

Класс IV. Вещества, блокирующие медлен¬ 
ные Са каналы клеточной мембраны: верапа- 
мил, изоптин, дилтиазем, бепридил, тиапа- 
мил, галлопамил. 

В последние годы появились указания, что 
алинидин, близкий по своей химической 
структуре с клонидином, может представлять 
новый, V класс противоаритмических препа¬ 
ратов. 

В классификацию не включены сердечные 
гликозиды, соли К, магния, делагил, финлеп- 
син, антиагреганты и др. препараты, которые, 
строго говоря, не могут быть отнесены к про- 
тивоаритмическим средствам, но они имеют 
большое значение в лечении патологических 
состояний, вызвавших аритмию. Без их на¬ 
значения часто не возможен положительный 
эффект антиаритмических средств. 

Новым методом лечения ряда аритмий 
(синдром слабости синусового узла, паро¬ 
ксизмальная форма фибрилляции предсердий 
и др.) является применение антиоксидантных 
препаратов. Этот способ лечения аритмий 
разработан в Пермской медицинской акаде- 
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мии В. В. Щекотовым, А. В. Туевым, 
Е. И. Ибрагимовой и Л. М. Василец (патент 
№ 2008903) и основан на способности анти¬ 
оксидантов стабилизировать биомембраны, 
нормализировать метаболизм миокарда и на 
адаптогенном и антистрессовом действии пре¬ 
паратов. Метод включает введение токоферола 
и аскорбиновой кислоты в течение 3—4 не¬ 
дель по 5 мг/кг ежедневно, затем в течение не 
менее 3-х месяцев в дозе 3,4—4 мг/кг соответ¬ 
ственно с последующим снижением доз пре¬ 
паратов по 50 мг/сут в течение месяца. Под¬ 
робнее эффективность данной терапии приве¬ 
дена в разделе о дисфункции синусового узла. 

Необходимо обратить внимание на арит- 
могенное (проаритмогенное) действие проти- 
воаритмических препаратов. Эти реакции 
тщательно изучаются в последние годы, по¬ 
скольку выяснилось, что они встречаются в 
1—12 % случаев применения противоаритми- 
ческих средств и могут быть причиной арит¬ 
мической смерти больного. 

Большое значение для проаритмогенных 
эффектов противоаритмических препаратов 
имеет фоновое состояние: гипокалиемия или 
гипомагнезиемия (например при лечении ди¬ 
уретиками, дигитализация и другое предшест¬ 
вующее лечение, тяжелое повреждение мио¬ 
карда, низкая фракция выброса (особенно 
менее 35 %). 

При аритмогенных эффектах заменяют 
препарат другим, создают благоприятный 
фон, воздействуют на основное заболевание, 
устраняют обменные нарушения в миокарде 
и явления застойной сердечной недостаточ¬ 
ности. 

Электрические методы лечения аритмий и 
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блокад сердца включают три терапевтических 
направления: 

1) подавление тахиаритмий разрядами вы¬ 
сокой энергии — электроимпульсная терапия 
(ЭИТ) (электрическая дефибрилляция и кар¬ 
диоверсия); 

2) подавление тахикардии разрядами высо¬ 
кой энергии — временная противотахиарит- 
мическая электрическая стимуляция сердца; 

3) повышение частоты сокращений сердца 
при различных формах брадикардии искусст¬ 
венными стимулами — временная противо- 
брадикардическая электрическая стимуляция 
сердца. 

Основным методом ЭИТ является наруж¬ 
ная, трансторакальная (чрезгрудная) электри¬ 
ческая дефибрилляция или кардиоверсия. 
Другие методы — внутренняя (околосердеч- 

І ная), чреспищеводная, трансвенозная внутри¬ 
сердечная ЭИТ имеют специальные показа¬ 
ния. Наружная ЭИТ проводится с начальной 

( энергией, не превышающей 200 Дж. Если 
первым разрядом не удалось прервать ФЖ, то 
тотчас повторяют с энергией 200 Дж, в даль¬ 
нейшем, при сохраняющейся фибрилляции, 
третий разряд — 300 Дж, четвертый — 360 Дж 
(максимальная). 

I Помимо экстренной ЭИТ при фибрилля¬ 
ции и трепетании желудочков, а также ЖТ, 
ФП, ТП с нарушениями кровообращения, 
ЭИТ проводится и в плановом порядке при 
следующих показаниях: 

— очевидная неудача с лекарственной те¬ 
рапией тахиаритмий; 

— анамнестические данные о том, что 
только ЭИТ была эффективна в устранении 
ФП, ЖТ, наджелудочковых тахикардий; 
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— непереносимость противоаритмических 
препаратов, или риск, связанный с их назна¬ 
чением (выраженные нарушения внутрипред¬ 
сердной или внутрижелудочковой проводимо¬ 
сти, угроза остановки СА узла и др.); 

— прогрессирование в результате тахи¬ 
аритмии системного и регионарного кровооб¬ 
ращения. 

Подготовка к плановой ЭИТ предусматри¬ 
вает: 

а) отмену за 3—4 дня до процедуры сер¬ 
дечных гликозидов при употреблении их в 
полной терапевтической дозе и за 1—2 дня 
при кратковременном приеме небольших доз 
дигоксина или изоланида; 

б) отказ в течение нескольких дней от пре¬ 
паратов, нарушающих электролитное или 
щелочно-кислотное равновесие; 

в) введение внутрь или внутривенно 
препаратов калия; 

г) применение антикоагулянтов. Боль¬ 
ным назначают фенилин или другие антико¬ 
агулянты непрямого действия, а также аспи¬ 
рин. Протромбиновый индекс поддержива¬ 
ют на уровне около 60 %. Длительность 
приема антикоагулянтов 2—3 недели до 
ЭИТ и 1—2 недели после нее. При не дли¬ 
тельном периоде тахиаритмии используют 
гепарин; 

д) для стабилизации электрических про¬ 
цессов в миокарде за 24—48 часов до проце¬ 
дуры назначают хинидин сульфат по 0,2 г 
4—6 раз в день. Прием хинидина следует про¬ 
должить и после ЭИТ, что понижает вероят¬ 
ность рецидива тахикардии. 

Электрическая кардиостимуляция (ЭКС) — 
метод, с помощью которого миокард принуж- 

18 




дается к сокращению, под воздействием им¬ 
пульсов, вырабатываемых электронным води¬ 
телем ритма — кардиостимулятором (пейсме- 
кером). Электрическая стимуляция сердца 
может быть временной и постоянной. К тера¬ 
певтическим методам относится временная 
ЭКС, которая может проводиться различными 
методами. 

Широкое распространение получила вре¬ 
менная чреспищеводная стимуляция предсер¬ 
дий и разрабатываемая в последние годы 
чреспищеводная стимуляция желудочков. 
Особенно интенсивное развитие получила 
трансвенозная (эндокардиальная) ЭКС. 

Временная трансторакальная ЭКС иногда 
используется врачами скорой помощи. Один 
электрод вводят чрескожным проколом в 
мышцу сердца, а вторым является игла, уста¬ 
новленная подкожно. 

Показаниями к временной кардиостимуля¬ 
ции являются: 

— полная АВ блокада, осложняющая ост¬ 
рый переднеперегородочный инфаркт мио¬ 
карда; 

— полная АВ узловая блокада при остром 
нижнем инфаркте миокарда, сопровождающа¬ 
яся клинической симптоматикой; 

I — АВ блокада II степени тип II, осложня¬ 
ющая острый передний инфаркт миокарда 
(профилактическая мера); 

— острая полная АВ блокада, вызванная 
воздействием лекарств, а также при миокар¬ 
дитах, травмах миокарда, хирургических 
вмешательствах на сердце; 

— двухпучковая внутрижелудочковая бло¬ 
када, связанная с острым передним инфарк¬ 
том миокарда (профилактическая мера); 
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— АВ блокада I степени вместе с полной 
блокадой левой ножки, возникшие при остром 
инфаркте миокарда (профилактическая мера); 

— острая идиопатическая полная АВ бло¬ 
када, особенно если она сопровождается 
приступами МЭС или застойной недостаточ¬ 
ностью кровообращения; 

— СССУ в его различных брадиаритмиче- 
ских проявлениях; 

— период подготовки больных с полной 
АВ блокадой к вживлению постоянного сти¬ 
мулятора. 

Использование временной ЭКС при лече¬ 
нии тахикардий ограничивается реципрокными 
тахикардиями, ТП типа I, и, вероятно, тахи¬ 
кардиями триггерной природы. Конкретизи¬ 
руя показания к временной ЭКС при острых 
тахиаритмиях, можно выделить следующие: 

— тахикардии, устойчивые к лекарствен¬ 
ным препаратам, в том числе ТП тип I; 

— дигиталисные токсические тахикардии 
(применение электрической кардиоверсии 
опасно); 

— желудочковые тахикардии, провоцируе¬ 
мые брадикардией; 

— тахикардии, подавление которых други¬ 
ми способами осложнялось длительной аси¬ 
столией или брадикардией, внутрижелудочко¬ 
выми блокадами; 

— полиморфные ЖТ, двунаправленная 
веретенообразная ЖТ, вызываемая лекарст¬ 
венными средствами; 

— тахикардии, развивающиеся во время 
внутрисердечного или чреспищеводного 
ЭФИ, ангиокардиографии. 

Существует восемь основных методик вре¬ 
менной противотахикардической ЭКС (эндо- 
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кардиальной или чреспищеводной): програм¬ 
мированная ЭКС с единичными электрости¬ 
мулами, программированная ЭКС с парными 
стимулами, парная ЭКС, конкурирующая 
ЭКС, нарастающая по частоте ЭКС («учаща¬ 
ющая»), частая ЭКС, сверхчастая ЭКС, зал¬ 
повая ЭКС. 

Надо помнить, что высокочастотная сти¬ 
муляция несет угрозу ФЖ и поэтому проти¬ 
вопоказана. Нельзя стимулировать с очень 
высокой частотой, если у больного АВ узел 
пропускает слишком большое число импуль¬ 
сов либо у пациента имеются ДП с корот¬ 
ким антеградным ЭРП. 

Помимо подавления тахиаритмий временная 
ЭКС используется для урежения желудочко¬ 
вого ритма, изменения характера тахиаритмий 
и их предупреждения. 

Общая характеристика хирургических методов 
лечения аритмий и блокад сердца 

К хирургическим методам можно отнести 
постоянную ЭКС, требующую хирургического 
подшивания аппарата в теле больного и соб¬ 
ственно хирургических методов лечения тахи¬ 
аритмий (электро- и криохирургического, 
лазерного, радиочастотного и др.). 

Постоянная ЭКС применяется с целью 
увеличения частоты сокращений сердца у 
больных с выраженной брадиаритмией и уст¬ 
ранения или предупреждения тахиаритмий. 

Существует два основных метода инплан- 
тации кардиостимуляторов — чрезвенозный и 
чресперикардиальный. В основном использу¬ 
ется первый путь, но для установки кардио- 
вертора — дефибриллятора необходим чреспе- 
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рикардиальный способ. Следует заметить, что 
во многих странах установку кардиостимуля¬ 
торов производят кардиологи-терапевты, ра¬ 
ботающие в хирургических центрах. Имеется 
опыт вживления стимулятора в амбулаторных 
условиях. 

Современные кардиостимуляторы не толь¬ 
ко генерируют импульсы, но и способны 
«ощущать» спонтанную активность сердца, 
улавливать колебания биологических парамет¬ 
ров (число дыханий, температуру крови и др.) 
и сами регулируют время и последователь¬ 
ность выхода импульсов. Стимулы могут быть 
направлены к правому предсердию, правому 
желудочку или к обеим камерам сердца. Мно¬ 
гие кардиостимуляторы работают в режиме 
бетаШ («по требованию»). Существует мно¬ 
жество типов кардиостимуляторов, которым 
присущи различные сочетания функций. Для 
их обозначения разработан специальный меж¬ 
дународный пятибуквенный код (1987 г.). 

Электрическая стимуляция может быть ис¬ 
пользована и для длительного лечения тахи¬ 
аритмий, часто в сочетании с лекарственными 
препаратами. Наряду с совершенствованием 
кардиостимуляторов, указанных выше, разра¬ 
ботаны специальные противотахикардические 
устройства, осуществляющие сканирующую 
или залповую стимуляцию предсердий либо 
желудочков. Возможность развития ФЖ, по¬ 
стоянной ФП привело к созданию автомати¬ 
ческих вживляемых кардиовертеров — дефиб¬ 
рилляторов, способных прервать залповым то¬ 
ком высокой энергии ФЖ, а импульсами 
низкой энергии — ЖТ. Аппарат способен дать 
100—255 разрядов и работать, при необходи¬ 
мости, в режиме ЭКС. Ведутся работы по со- 
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зданию автоматического наружного дефиб¬ 
риллятора, способного анализировать элект¬ 
рокардиографические сигналы с поверхности 
тела больного и направить к фибриллирующе- 
му сердцу разряды 200—300 Дж. 

У больных с вживленным кардиостимуля¬ 
тором могут развиться осложнения в виде 
аритмии или нарушения гемодинамики как 
при нормальной работе стимулятора, так и в 
результате нарушения его функции. После их 
обнаружения необходимо срочно явиться в 
специализированную клинику. 

Рассматривая вопрос о хирургических ме¬ 
тодах лечения тахиаритмий, мы остановимся 
в основном на показаниях и противопоказа¬ 
ниях к направлению больного на хирургиче¬ 
ское вмешательство. 

Современные методы хирургического лече¬ 
ния включают классические методы перерезки 
или удаления каких-либо участков проводя¬ 
щей системы (нормальных и аномальных), 
чрезвенозную катетерную электродеструкцию 
(фульгурацию, криодеструкцию, лазерную или 
ультразвуковую деструкцию тех же участков, 
удаление или разрушение аритмогенных очагов 
в миокарде предсердий и желудочков). 

Целью хирургического лечения наджелу¬ 
дочковых аритмий при синдроме \ѴР\Ѵ явля¬ 
ется прекращение антеградного и ретроград¬ 
ного проведения по добавочным предсердно- 
желудочковым соединениям и тем самым 
исключение развития приступов АВ реципрок¬ 
ной тахикардии, а также распространения 
частых импульсов к желудочкам при ФП. 

Показаниями к хирургическому лечению 
при данной патологии являются: 

— хотя бы один эпизод ФЖ; 
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— повторяющиеся пароксизмы ФП, осо¬ 
бенно при коротком антероградном ЭРП доба¬ 
вочного АВ соединения (<240—250 мс); 

— часто повторяющиеся и устойчивые к 
лечению приступы ортодромной АВ рецип¬ 
рокной тахикардии, сопровождающиеся ост¬ 
рыми нарушениями кровообращения (кол¬ 
лапс, отек легких, ишемия мозга и др.); 

— антидромный тип АВ реципрокной 
пароксизмальной тахикардии; 

— наличие у больного нескольких путей 
добавочных АВ соединений, что приводит к 
формированию различных вариантов АВ ре- 
ципрокных пароксизмальных тахикардий; 

— сочетание синдрома предвозбуждения с 
другими врожденными аномалиями сердца, 
требующими хирургического лечения; 

— возникновение повторных приступов 
АВ реципрокной тахикардии в детском и мо¬ 
лодом возрасте, что нарушает их нормальное 
физическое и психосоциальное развитие; 

— непереносимость противоаритмических 
препаратов и тяжелые побочные реакции на 
них. 

Группу больных с наджелудочковыми та¬ 
хикардиями без предвозбуждения желудочков, 
которых направляют на хирургическое лече¬ 
ние, составляют лица с тяжелыми и устойчи¬ 
выми к лекарственным препаратам аритмия¬ 
ми: очаговые предсердные тахикардии, АВ 
узловые реципрокные тахикардии, очаговые 
тахикардии АВ соединения, ФП. Хирургиче¬ 
ское лечение заключается в создании искусст¬ 
венной АВ блокады и в удалении или разру¬ 
шении аритмогенных очагов в наджелудочко¬ 
вой области. К созданию искусственной АВ 
блокады в 2/3 случаях приходится прибегать 
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'при хронической ФП с очень частыми сокра¬ 
щениями сердца, не поддающимися коррек¬ 
ции комплексной лекарственной терапии 

(сердечные гликозиды, р-блокаторы или вера- 
памил). После полной АВ блокады приходит¬ 
ся прибегать к постоянной ЭКС. 

К хирургическому лечению желудочковой 
тахикардии прибегают в следующих случаях: 

— единственный эпизод ФЖ у больного с 
постинфарктной аневризмой; 

— рецидивы ЖТ у больных, имеющих пост¬ 
инфарктную аневризму или большие рубцы; 

— рецидивы ЖТ у больных со спонтанной 
стенокардией Принцметалла и другими фор¬ 
мами прогрессирующей стенокардии; 

— застойная недостаточность кровообра¬ 
щения у больных с постинфарктными анев¬ 
ризмами, сочетающаяся с желудочковыми 
тахикардиями, в том числе с хронической 
экстрасистолической аллоритмией; 

— некоторые тяжело протекающие и часто 
повторяющиеся неишемические ЖТ, рефрак¬ 
терные к противоаритмическим препаратам. 

У больных с аневризмами прибегают к 
операции эндокардиальной вентрикулотомии. 
В тех случаях, когда невозможно провести эн- 
докардиальную регуляцию, прибегают к раз¬ 
личным методикам деструкции аритмогенных 
зон. Успех любого вмешательства при ЖТ 
связан с точным определением аритмогенной 
зоны и включает внутриоперационные эндо- 
кардиальное, эпикардиальное, иногда интра¬ 
муральное дооперационное катетерное карто¬ 
графирование желудочков с компьютерным 
анамнезом электрокардиограмм. 
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4. ОСНОВНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 
АРИТМИЙ СЕРДЦА 

4Л. Экстрасистолия 


Экстрасистолами называют преждевремен¬ 
ное по отношению к основному ритму воз¬ 
буждение всего сердца или какого-либо его 
отдела. Основные электрофизиологические 
механизмы образования экстрасистол следую¬ 
щие: ге-епігу и постдеполяризация. Два дру¬ 
гих механизма: асинхронное восстановление 
возбудимости и анормальный автоматизм все 
еще нуждаются в экспериментальном подтвер¬ 
ждении. Между основным возбуждением 
(комплексом) и следующими за ним экстра¬ 
систолами имеется связь и определенные вре¬ 
менные соотношения. На ЭКГ эта зависимость 
проявляется в величине предэкстрасистоличе- 
ского интервала (интервала сцепления). При 
синусовых и предсердных экстрасистолах ин¬ 
тервал сцепления измеряется от начала зубца 
Р синусового происхождения до начала экс- 
трасистолического зубца Р, для желудочковых 
и экстрасистол из АВ соединения измеряют 
время соответственно между компонентами 
0К8. Интервал сцепления — важнейшая ха¬ 
рактеристика экстрасистол, его постоянство 
указывает на их общий источник. Экстраси¬ 
столы, имеющие к тому же одинаковую фор¬ 
му, называются монотопными и мономорф- 
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ными. В ряде случаев различия интервалов 
сцепления могут быть 0,02—0,04 с (максимум 
0,08 с). Полиморфность экстрасистол может 
быть связана с изменениями процессов про¬ 
ведения, тогда ориентируются на равные 
интервалы сцепления. В парных (спаренных) 
экстрасистолах часто изменяется форма вто¬ 
рой экстрасистолы, что отражает дополни¬ 
тельную аберрантность ее проведения. 

Следует подчеркнуть, что термины «зал¬ 
повые» и «групповые» экстрасистолы прак¬ 
тически вышли из употребления: вместо них 
используется термин «неустойчивая паро¬ 
ксизмальная тахикардия» (три и более экс¬ 
трасистол подряд). 

Экстрасистолы нарушают синусовый ритм, 
кроме того и за счет постэкстрасистолической 
(постэктопической) паузы. 

Если экстрасистола вызывает разрядку 
СА узла, то пауза после нее обычно бывает 
некомпенсаторной или неполной компенса¬ 
торной, т. е. не настолько продолжительной, 
чтобы компенсировать укорочение цикла, 
вызванное экстрасистолой. Если же экстраси¬ 
стола вызывает разрядку СА узла, то очеред¬ 
ная пауза после нее сопровождается компен¬ 
саторной или полной компенсаторной паузой, 
т. е. сумма величин предэктопического и пост¬ 
эктопического интервалов равна двум ос¬ 
новным сердечным циклам. Необходимо ука¬ 
зать на две разновидности экстрасистол, при 
которых практически не бывает удлинения 
постэктопического интервала. Одна из них — 
замещающие экстрасистолы, появляются 
очень поздно в диастоле. Иногда их трудно 
отличить от выскальзывающего (автоматиче¬ 
ского) комплекса. Другая разновидность — 
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интерполированные (вставочные) экстраси¬ 
столы. 

Классификация экстрасистол. 

1. Локализация: синусовые (0,2 %), пред¬ 
сердные (25 %), атриовентрикулярные (2 %), 
желудочковые (62,6%), их сочетание (10,2 %). 

2. Время появления в диастоле: ранние, 
средние, поздние (замещающие). 

3. Частота (кроме инфаркта миокарда): 
редкие (<5 в 1 мин), средние (6—15 в мину¬ 
ту), частые (более 15 в минуту). 

4. Плотность: одиночные и парные (спа¬ 
ренные). 

5. Периодичность: спорадические, алло- 
ритмия или регулярность экстрасистолий (би- 
гемения — каждый второй комплекс экстра¬ 
систолический, тригемении и т. д.). 

6. Скрытый характер экстрасистолии. 

7. Проведение экстрасистол: блокада про¬ 
ведения в антеро- или (и) в ретроградном 
направлении: «щель» в проведении, сверх¬ 
нормальное проведение экстрасистол. 

Синусовые экстрасистолы почти не отли¬ 
чимы от нормального синусового сокраще¬ 
ния. Зубец Р предсердных экстрасистол может 
иметь самую различную форму. 

Компенсаторная пауза чаще всего непол¬ 
ная (т. е. сумма до- и постэкстрасистоличе- 
ских интервалов меньше, чем продолжитель¬ 
ность двух кардиоциклов синусового ритма). 

Экстрасистолы АВ соединения встречают¬ 
ся сравнительно редко. Они обычно прово¬ 
дятся как ретроградно (в предсердия), так и 
антероградно (в желудочки). В зависимости 
от разности скоростей проведения импульса 
в указанных направлениях, а также, возмож¬ 
но, в зависимости от уровня возникновения 
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экстрасистолы в пределах АВ соединения ак¬ 
тивация предсердий может предшествовать 
активации желудочков, совпадать с нею или 
опаздывать по отношению к ней. 

Волна Р перед, за или слитая с комплек¬ 
сом С)Я8, отрицательна. Желудочковый комп¬ 
лекс не изменен, наличие неполной компен¬ 
саторной паузы. Узловые экстрасистолы, как 
исключение, могут иметь деформированный 
желудочковый комплекс при функциональном 
нарушении внутрижелудочковой проводимо¬ 
сти. В некоторых случаях они могут быть бло¬ 
кированы и очень редко у них имеется полная 
компенсаторная пауза, когда ретроградный 
экстрасистолический импульс не достигает 
или достигает очень поздно синусового узла. 
Точный топический диагноз узловых экстра¬ 
систол не имеет существенного значения для 
клинической практики. 

В случае желудочковой экстрасистолии в 
начале происходит активация одного желудоч¬ 
ка с выраженным опозданием активации вто¬ 
рого желудочка, поэтому желудочковый комп¬ 
лекс расширяется (превышает 0,1 с) и отмеча¬ 
ется дискордантное смещение интервала 8—Т 
и изменение полярности волны Т. Синусовый 
зубец Р перед экстрасистолическим комплек¬ 
сом 0К8 обычно отсутствует (исключение — 
поздние желудочковые экстрасистолы). 

Экстрасистолы могут возникать не только 
у больных с поражением миокарда, но и у 
людей, не имеющих органических заболева¬ 
ний сердца. Функциональным ЖЭ свойствен¬ 
ны некоторые ЭКГ особенности: 1) амплитуда 

()Я8>20 мм; 2) электрическая ось С)Я8 имеет 
нормальное направление; 3) ширина С)Я8 не 
превышает 0,12 с без зазубрин; 4) сегмент 
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8—Т и зубец Т направлены в противополож¬ 
ную сторону от 0К8 (дискордантность); 5) зу¬ 
бец Т асимметричный, а сегменты 8—Т не 
имеют обычно начальной горизонтальной 
фазы, сразу направлены книзу или кверху. 

Органические ЖЭ часто бывают иными: 

1) амплитуда ОК.8<10 мм; ширина ОК8>0,12 с; 
3) зубцы Т симметричны и могут иметь то же 
направление, что и комплекс 0К8; 4) сегменты 
8—Т сначала располагаются горизонтально, а 
затем направляются кверху или книзу. Все пе¬ 
речисленные признаки относительны. Надеж¬ 
ных электрографических критериев этиологиче¬ 
ского различия экстрасистол нет. Дифференци¬ 
альная диагностика должна основываться на 
полном клиническом, лабораторном и инстру¬ 
ментальном обследовании больного. 

Когда главное колебание комплекса (}К.8 
положительно в правых грудных отведениях 
Ѵі 2 и отрицательно в левых грудных отведе¬ 
ниях Ѵ 5 ,6 , экстрасистола считается левожелу¬ 
дочковой. При правожелудочкрвой экстраси- 
столии главные колебания желудочкового 
С>К8 комплекса положительны в левых груд¬ 
ных отведениях и отрицательны в правых от¬ 
ведениях. 

Для ЖЭ обычно характерна полная ком¬ 
пенсаторная пауза. Большинство ЖЭ имеют 
интервал сцепления 0,45—0,50 с. Это «сред¬ 
ние» экстрасистолы. Поздние ЖЭ появляются 
во второй половине диастолы. Наряду с ними 
встречаются ранние и сверхранние экстраси¬ 
столы («К на Т»), которым приписывалась 
особая злокачественность. 

Топическая диагностика ЖЭ имеет клини¬ 
ческое значение и подробно описана в руко¬ 
водствах по ЭКГ. 
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Если ЖЭ зарегистрирована только в стан¬ 
дартных и (или) усиленных отведениях от ко¬ 
нечностей, их топическая диагностика стано¬ 
вится еще более сложной. В подобных случаях 
лучше руководствоваться правилом электриче¬ 
ских позиций, т. е. мысленно переносить ЖЭ 
из стандартного в отведение V, или Ѵ 6 соответ¬ 
ственно электрической позиции сердца у боль¬ 
ного. Например, при горизонтальной электриче¬ 
ской позиции ЖЭ с С>К5, направленным кверху 
в отведения I или аѴЬ, будет иметь такое же 
направление в отведениях Ѵ 56 . Следовательно, 
это правожелудочковая экстрасистола и т. д. 

В палатах интенсивной терапии у больных 
с инфарктом миокарда для прогностической 
оценки ЖЭ применяют систему градаций. 
В настоящее время чаще используют модифи- 
кационную классификацию (группа Лауна, 
1975) желудочковых экстрасистолий: 0 — от¬ 
сутствие ЖЭ за 24 ч мониторного наблюдения; 
1 — не больше 30 ЖЭ за любой час монитори- 
рования; 2 — больше 30 ЖЭ за любой час мо- 
ниторирования; 3 — полиморфные ЖЭ; 4А — 
мономорфные парные ЖЭ; 4Б — полиморф¬ 
ные парные ЖЭ; 5 — ЖТ (три и больше под¬ 
ряд ЖЭ). В дальнейшем система градаций по 
Лауну была распространена на ЖЭ и при дру¬ 
гих заболеваниях сердца. В этой классифика¬ 
ции подчеркнуто значение ЖТ и не упомина¬ 
ется ЖЭ типа «К. на Т», поскольку ранние ЖЭ 
отнюдь не чаще, а иногда реже, чем поздние 
ЖЭ, вызывают ЖТ. Хотя абсолютного под¬ 
тверждения прогностической значимости этой 
классификации нет, все же частые и сложные 
(высокой градации) ЖЭ влияют на прогноз, 
особенно у больных, перенесших инфаркт мио¬ 
карда. 
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При редких экстрасистолиях у здоровых 
людей нет необходимости проводить специ¬ 
фическое противоаритмическое лечение. Не¬ 
обходимо только тщательно разобраться, не 
скрывается ли за «функциональной» экстра- 
систолией органическое заболевание, требую¬ 
щее первоочередного лечения. 

При функциональных экстрасистолиях не¬ 
обходимо определить характер дисфункции 
вегетативной нервной системы. 

Лицам, склонным к экстрасистолиям сим¬ 
патического (гиперадренергического) генеза, 
рекомендуется упорядочить режим труда и от¬ 
дыха, отказаться от курения табака, спиртных 
напитков, приема лекарств, стимулирующих 
симпатическую нервную систему, уменьшить 
употребление кофе, крепкого чая и т. д. Ряду 
больных показаны консультации психотера¬ 
певта и психоневролога. В комплексное лече¬ 
ние входят физиотерапевтические процедуры, 
курортное лечение, ЛФК, рефлексотерапия. 

Обязательным условием успешного лече¬ 
ния любой экстрасистолии и других аритмий 
сердца — поддержание нормальной концент¬ 
рации ионов К 4 в плазме крови. На фоне ги- 
покалиемии противоаритмические препараты 
утрачивают свою силу. Назначают панангин 
1—2 таблетки 3 раза в день; калия хлорид 4— 
5 г в день в растворе томатного сока и анало¬ 
гичные препараты. Иногда необходимы внут¬ 
ренние вливания хлорида калия 20 мл 4 % 
раствора в 200 мл 5 % глюкозы или панангина 
в соответствующей дозировке. Не менее важ¬ 
но устранить у пациента гипомагнезиемию, 
гипокальциемию, анемию и дефицит железа, 
нарушенное кислотно-щелочное равновесие. 

Среди лекарственных препаратов при сим- 
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СОРРАРОЫЕ 



Эффективный антиангинальный препарат с широким 
спектром антиаритмического действия, 
обеспечивающий профилактическое воздействие 
на протяжении суток 
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патикотонии предпочтение отдают р-блокато¬ 
рам анаприлину, тразикору и др. препаратам 
без внутренней симпатомиметической активно¬ 
сти. Доза анаприлина около 20 мг 3 раза в день 
с переходом на поддерживающую (20—40 мг 
в день), или прием лекарств возобновляется 
только в момент возобновления экстрасисто- 

лии. Если прием р-блокаторов невозможен 
либо неэффективен, назначают верапамил, 
подавляющий в основном наджелудочковые 
экстрасистолы, связанные с Са-механизмами. 
Доза — 40 мг 3—4 раза в день в течение 10—14 
дней, с дальнейшим подбором поддерживаю¬ 
щей дозы. Одновременно можно назначить ма¬ 
лые транквилизаторы, валокардин, препараты 
боярышника, пустырника, валерианы. 

Для лечения и профилактики функцио¬ 
нальных экстрасистолий парасимпатического 
генеза назначают беллоид (беллатаминал) по 
1 таблетке 2—3 раза в день — 20—30 дней. 
Противопоказания: дисфункция мочевого пу¬ 
зыря, глаукома, атония кишечника. При не¬ 
обходимости инъекции папаверина гидрохло¬ 
рида по 1 мл 2 % раствора и раствора но-шпы 
по 2 мл подкожно. Необходимо нормализо¬ 
вать функцию кишечника. Поскольку вагус¬ 
ная синусовая брадикардия стимулирует экс- 
трасистолию, необходимо участить синусовый 
ритм, назначая лечебную гимнастику, препа¬ 
раты белладонны, миофедрин. Необходимо 
устранить источники рефрактерных вагусных 
воздействий на сердце (например, при грыже 
пищеводного отверстия диафрагмы). 

Лечение экстрасистолии у больных с орга¬ 
ническими заболеваниями — сложная и ответ¬ 
ственная задача, часто совпадающая с предуп¬ 
реждением опасных приступов ЖТ и ФЖ. 


3 Нарушения ритма сердца 
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У больных с хроническими формами ИБС, 
не страдающими злокачественными желудоч¬ 
ковыми аритмиями (ЖТ, ФЖ, ЖЭ высоких 
градаций) подбор противоаритмических 
средств можно провести тремя основными 
методами, приемлемыми для практической 
работы. Первый из них — эмпирический. 
Врач отдает предпочтение препаратам, осно¬ 
вываясь на личном опыте и данных литерату¬ 
ры. Часто приходится перебирать много ле¬ 
карств, пока не будет выбран подходящий. 
Второй метод — острый лекарственный тест, 
т. е. оценка эффективности препарата после 
однократного его назначения. Чаще дают по¬ 
ловинную дневную дозу: анаприлина — 80 мг, 
верапамила — 80—120 мг, хинидина сульфа¬ 
та — 400 мг, новокаинамида — 300 мг, этмо- 
зина — 300 мг. ЭКГ записывают в покое через 
1,5—2 часа в течение 15 минут либо после 
физической нагрузки. Рационально ЭКГ-кон- 
троль проводить и в более отдаленные сроки 
с учетом фармакокинетики препарата. 

Более надежен третий способ, предусмат¬ 
ривающий мониторную регистрацию ЭКГ в 
течение 1—3 суток до и столько же на фоне 
лечения. Уменьшение числа экстрасистол на 
80 % при суточном и на 60 % при трехсуточ¬ 
ном лечении следует считать приемлемым для 
незлокачественных ЖЭ. При данных ЖЭ от¬ 
четливый эффект дают этмозин, этацизин, ал- 
лапинин, хинидина сульфат, новокаинамид, 
пропранолол, ритмилен, энкаинид. Надо от¬ 
метить плохую переносимость длительного 
приема новокаинамида, мекситила; ритмилен 
у пожилых людей из-за холинолитического 
действия часто вызывает дизурическое рас¬ 
стройство. Следует отметить часто нерацио- 
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нальное назначение кордарона. Этот сильный 
препарат следует назначать только при тяже¬ 
лых желудочковых аритмиях, несущих угрозу 
внезапной смерти. 

Лечение экстрасистолий в зависимости от 
основного заболевания имеет свои особенности. 

При остром инфаркте миокарда показания 
к лечению не ограничиваются ЖЭ высоких 
градаций, поскольку любые патологические 
импульсы могут провоцировать тяжелые нару¬ 
шения ритма. Препаратом выбора является ли- 
докаин или тримекаин, вводятся внутривенно 
по 80—120 мг за 2 мин либо капельно со ско¬ 
ростью 1—2 мг/мин до исчезновения или от¬ 
четливого уменьшения экстрасистол. Лечение V 
проводится на фоне капельного введения по¬ 
ляризующей смеси, периферических вазодила- 
таторов. При сравнительно нечастой экстраси- 
столии возможно назначение новокаинамида 
0,5 мг 3—4 раза в день или внутримышечно 
5—10 мл 10 % новокаинамида через 4—6 ч; 
ритмилен назначают по 300—600 мг в день в 
3—4 приема; этмозин — 200 мг 3 раза в день, 
этацизин — 50 мг 2—3 раза в день. При отсут¬ 
ствии противопоказаний (шок, сердечная не¬ 
достаточность, брадикардия) традиционно в 

ряде клиник применяют р-блокаторы. 

В постинфарктном периоде ЖЭ высоких 
градаций являются показателями повышенного 
риска внезапной смерти. Противоаритмическое 
лечение должно продолжаться 3—6 месяцев. 

В нем нуждается 20—25 % больных, перенес¬ 
ших острый инфаркт миокарда. Больным, кото¬ 
рых выписывают из стационара с единичными 
экстрасистолами, назначают малые дозы анап- 
рилина и препаратов калия. 

Лечение экстрасистолий у больных с ги- 
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пертрофической кардиомиопатией основыва¬ 
ется на тех же принципах, что и хронической 
ИБС. В более тяжелых случаях показан кор- 
дарон в насыщающей дозе 800—1000 мг в сут¬ 
ки 4—5 дней с постепенным ее снижением 
каждые 3 дня на 200 мг до поддерживающей 
дозы 200—400 мг, которую следует принимать 
однократно утром 5—10 дней с двухдневными 
перерывами. Традиционное лечение гипертро¬ 
фической кардиомиопатии с помощью Са- 
блокаторов и р-блокаторов менее эффективно 
при наличии тяжелой ЖЭ, чем кордароном. 
При гипертонической болезни необходимо в 
первую очередь стремиться к нормализации 
(понижению) артериального давления. При 
сохраняющихся экстрасистолах назначают 
при тахикардии анаприлин, при брадикардии 
препараты белладонны, коринфар. При уме¬ 
ренном митральном стенозе экстрасистолию 
лечат сочетанием дигоксина, анаприлина и 
препаратов калия, возможно сочетание дигок¬ 
сина с кинилентином по 0,2 г 1—3 раза в 
день. При тяжелом митральном стенозе необ¬ 
ходимо хирургическое лечение порока. Экс- 
трасистолия, появляющаяся или усиливающа¬ 
яся на фоне лечения препаратами наперстян¬ 
ки, требует отмены лекарства или уменьшения 
его дозы. 

4.2. Пароксизмальная тахикардия 

Пароксизмальная тахикардия (ПТ) — это 
внезапное, чаще всего резкое учащение сер¬ 
дечной деятельности. Различают наджелудоч¬ 
ковую ПТ (возникает выше разветвления пуч¬ 
ка Гиса) и желудочковую. В клинической 
практике чаще встречается наджелудочковая 
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ПТ, которая, исходя из механизма возникно¬ 
вения, делится на эктопическую (предсерд¬ 
ную, АВ соединения) и возвратную. 

Предсердная эктопическая тахикардия 
встречается как у здоровых лиц, так и при 
различной патологии сердца у больных. 

На ЭКГ зубцы Р чаще положительные, но 
отличаются от синусовых, их частота 130—300 
в 1 мин, она непостоянная; интервалы Р — Р 
могут быть несколько вариабельны; может 
быть блокада выхода II степени; комплексы 
ОК.8 нормальной продолжительности. Когда 
удается зафиксировать начало тахикардии, то 
обнаруживается поздняя предсердная экстра¬ 
систола, у которой зубец Р и интервал Р — Р 
также как во время тахикардии; первые ин¬ 
тервалы Р — Р тахикардии прогрессивно уко¬ 
рачиваются («разогрев» очага). 

Нейровегетативные, симпатические, триг¬ 
герные формы пароксизмальной очаговой та¬ 
хикардии'могут быть устранены р-блокатора¬ 
ми, а также Са-блокаторами, дигиталисом и 
противоаритмическими препаратами класса I. 

Электрическая кардиоверсия, как правило, 
не дает результата при хронической тахикар¬ 
дии. Малоэффективны и различные способы 
электрической стимуляции. Иногда эффект 
дает залповая стимуляция предсердий с по¬ 
следующим назначением кордарона. 

Все же радикальным методом лечения хро¬ 
нических очаговых предсердных тахикардий 
является хирургическое вмешательство 
(см. гл. 2): удаление эктопического очага, со¬ 
здание АВ блокады с вживлением электрокар¬ 
диостимулятора. Прогноз при данной тахи¬ 
кардии сомнителен. Нередко она не поддается 
лечению и продолжается годами в виде посто- 
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янной или хронической рецидивирующей 
формы. 

Эктопическая тахикардия АВ соединения 
отмечается как у здоровых лиц, так и при раз¬ 
личных заболеваниях сердца. На ЭКГ: 1) ком¬ 
плексы С>Я8 нормальной продолжительности 
с частотой 160—250 в 1 минуту; 

2) предсердный ритм, если он определяет¬ 
ся синусовым узлом, нормальной частоты (АВ 
диссоциация); 

3) иногда ретроградное проведение в пред¬ 
сердиях I : I (зубцы Р во II, III и аѴР отведе¬ 
ниях отрицательные). 

Тахикардия резистентна к лечению. В ост¬ 
рых случаях применяют кордарон, лидокаин, 
обзидан или дифенин внутривенно. В затя¬ 
нувшихся случаях назначают дигоксин (осо¬ 
бенно при сердечной недостаточности). Элек¬ 
трическая дефибрилляция неэффективна. 
Временного урежения ритма желудочков мож¬ 
но достичь при помощи их парной стимуля¬ 
ции. В резистентных случаях можно создать 
полную АВ блокаду хирургическим путем и 
вживить кардиостимулятор. 

Наджелудочковая возвратная ПТ встреча¬ 
ется у практически здоровых лиц, при ИБС, 
ревматических пороках сердца, артериальной 
гипертонии, тиреотоксикозе, пролапсе мит¬ 
рального клапана и др. болезнях. Среди 
практически здоровых, страдающих наджелу¬ 
дочковой ПТ, нередко находят анатомо-физи¬ 
ологическую предпосылку — дополнительные 
предсердно-желудочковые соединения. Пус¬ 
ковым фактором является экстрасистола — 
предсердная, АВ соединения или желудочко¬ 
вая. Круг возвратного возбуждения может ох¬ 
ватить только синусовый узел, предсердие, АВ 
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узел или дополнительные предсердно-желу¬ 
дочковые пути и АВ соединения. Наиболее 
часто наджелудочковая ПТ возникает вследст¬ 
вие возвратного возбуждения в АВ узле. 

При АВ реципрокной тахикардии движе¬ 
ние импульса по петле ге-епігу может осуще¬ 
ствляться в двух направлениях. Особенно ча¬ 
сто встречается вариант АВ реципрокной ПТ, 
при которой волна возбуждения распростра¬ 
няется антероградно через АВ узел в систему 
Гиса-Пуркинье, ретроградно — через ДП и 
предсердие. Эту тахикардию называют орто¬ 
дромной АВ реципрокной (круговой, ПТ, или 
АВ реципрокной ПТ типа І-А). Значительно 
реже наблюдается вариант АВ реципрокной 
тахикардии, при которой волна возбуждения 
движется антероградно через ДП, ретроградно 
через систему Гиса—Пуркинье и АВ узел к 
предсердию. Эту тахикардию называют анти¬ 
дромной АВ реципрокной ПТ, или АВ рецип¬ 
рокной ПТ типа І-В. 

При наджелудочковой возвратной ПТ на¬ 
рушения гемодинамики обусловлены частым 
сокращением желудочков и потерей предсерд¬ 
ного «вклада» в систолический и минутный 
объем сердца. Кроме того, сказывается харак¬ 
тер поражения сердца и продолжительность 
нарушения ритма сердца. Клинический диаг¬ 
ноз наджелудочковой возвратной ПТ основы¬ 
вается в первую очередь на внезапности нача¬ 
ла и частоте сокращения сердца. Чаще всего 
частота ПТ около 160 в 1 мин, в единичных 
случаях она может быть меньше 140 в 1 ми¬ 
нуту или больше 220 в 1 мин. Зубец Р на ЭКГ 
при синусовой возвратной ПТ не отличается 
от синусовых, при предсердной — несколько 
изменен, но положительный, а в случае воз- 
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вратной АВ тахикардии и возвратной тахикар¬ 
дии через скрытый ретроградный тракт обхода 
АВ узла — отрицательный. Комплексы 0К.8 
чаще всего нормальной продолжительности. 
Они могут быть расширены из-за сочетания с 
постоянной или временной блокадой ножек 
пучка Гиса или в связи с антероградным рас¬ 
пространением импульса по дополнительным 
предсердно-желудочковым путям (пучок Кен¬ 
та). Изменения комплекса 0К8 типа блока¬ 
ды левой ножки пучка Гиса отмечаются при 
наличии антероградных или ретроградных до¬ 
полнительных путей. Пароксизмальную над¬ 
желудочковую возвратную тахикардию пре¬ 
кращает экстрасистола или ухудшение прове¬ 
дения. Электрофизиологическое исследование 
позволяет уточнить топику тахикардии, выя¬ 
вить дополнительные пути проведения, подо¬ 
брать адекватную терапию. 

Наджелудочковую ПТ можно прекратить 
при помощи различных методов — рефлектор¬ 
ных, медикаментозных, электрических. При 
помощи рефлекторных методов производят 
раздражение блуждающего нерва. Особенно 
часто проводят массаж синокаротидной обла¬ 
сти. Разрешается одновременно массажиро¬ 
вать только с одной стороны. Противопоказа¬ 
ния: возраст старше 75 лет, окклюзия сонной 
артерии, поражение сосудов головного мозга. 
Применяют пробу Вальсанова — попытка вы¬ 
доха при закрытой голосовой щели, пробу 
Мюллера — попытка вдоха при закрытой го¬ 
лосовой щели, резкие повороты и запрокиды¬ 
вание головы. Давление на глазные яблоки 
также дает определенный эффект. Медика¬ 
ментозное воздействие при наджелудочковой 
ПТ часто начинают с раствора 0,25 % изопти- 
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на внутривенно 2 мл не быстрее чем за 5 ми¬ 
нут. Эффективен новокаинамид дробно внут¬ 
ривенно до общей дозы в 1 г. Необходимо 
контролировать АД и длину интервала О — Т 
по ЭКГ. Для прекращения ПТ также приме¬ 
няют АТФ, сердечные гликозиды, р-блокато¬ 
ры, кордарон, этмозин и другие препараты. 
При широких комплексах лучше применять 
новокаинамид. При неэффективности вы¬ 
бранного с учетом опыта медикаментозного 
средства рационально применение электриче¬ 
ских методов купирования. К ним относится 
электрическая дефибрилляция и стимуляция 
сердца. Алгоритм оказания помощи при ПТ 
представлен на схеме 1. 

Необходимость предупреждения наджелу¬ 
дочковой ПТ возникает в тех случаях, когда 
приступы повторяются несколько раз в день 
или несколько раз в неделю или месяц. Для 
этой цели чаще используют кордарон в дозе 
200 мг 3—4 раза в сутки с переходом на под¬ 
держивающую дозу. Особенно он показан при 
синдроме \ѴР\Ѵ. Другие препараты менее эф¬ 
фективны, но могут дать отчетливый эффект 
р-блокаторы, верапамил, хинидин, сердечные 
гликозиды. При частых рецидивах наджелу¬ 
дочковой ПТ и неэффективности медикамен¬ 
тозных методов их предупреждения следует 
рассмотреть возможность оперативного лече¬ 
ния, особенно при синдроме \ѴР\Ѵ (стр. 23). 
При редких приступах тахикардии прогноз 
благоприятный. Описаны случаи ПТ в тече¬ 
ние 70 лет. При частых пароксизмах снижает¬ 
ся работоспособность, нарушается психика. 

Желудочковая пароксизмальная тахикар¬ 
дия — это частый (более 130 в 1 мин) и в 
основном регулярный ритм сердца, возникаю- 
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СХЕМА 1 


АЛГОРИТМ ТАКТИКИ ПРЕКРАЩЕНИЯ 
ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ НАДЖЕЛУДОЧКОВОЙ 
ТАХИКАРДИИ 


ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ ТАХИКАРДИЯ (ПТ) 
СИСТОЛИЧЕСКОЕ АД 

I 1 

>90 ММ РТ. СТ. 590 ММ РТ. СТ. 

I 

СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 


НЕТ ЕСТЬ 

I 

ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ 
КОМПЛЕКСА 0Я8 


<0,12 с 2 - 0,1 с 


РЕФЛЕКТОРНОЕ НОВОКАИНАМИД 
ВОЗБУЖДЕНИЕ ИЛИ ЛИДОКАИН 
БЛУЖДАЮЩЕГО ВНУТРИВЕННО 

НЕРВА | 


СИНУСОВЫЙ ПТ СИНУСОВЫЙ ПТ 
РИТМ РИТМ 


ИЗОПТИН ВНУТРИВЕННО 


СИНУСОВЫЙ пт 
РИТМ 
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щий ниже разветвления пучка Гиса. Чаще 
всего ЖТ обусловливают органические забо¬ 
левания сердца: ИБС, особенно при свежем 
или старом инфаркте миокарда, постинфаркт¬ 
ная аневризма сердца, интоксикация препара¬ 
тами наперстянки, гипертоническое сердце, 
миокардиты, кардиомиопатии и др. К факто¬ 
рам, которые могут вызвать ЖТ на фоне до¬ 
казанной или недоказанной органической 
патологии, можно отнести: механические или 
физические нарушения, симпатикотонию,пе¬ 
реутомление, курение табака, гипокалиемию, 
гипоксию, нарушения щелочно-кислотного 
равновесия. ЖТ обусловливается возвратным 
возбуждением, автоматизмом эктопического 
очага и триггерной активности. Сердечная не¬ 
достаточность, которая свойственна пароксиз¬ 
му ЖТ, выражена тем сильнее, чем выше ча¬ 
стота сердечных сокращений и тяжелее ос¬ 
новное заболевание. 

При малой частоте и продолжительности 
(минимальная продолжительность 3 сокраще¬ 
ния) ЖТ проходит незаметно. При большой 
частоте ощущается сердцебиение, общая сла¬ 
бость, головокружение, нарушение сознания, 
ангинозные боли. 

При объективном исследовании опреде¬ 
ляется учащение сердечной деятельности, 
расщепление I и II тонов сердца, набухание 
шейных вен, снижение АД. При тяжелом 
приступе — прогрессирующая сердечная не¬ 
достаточность, приступы МЭС, кардиоген- 
ный шок. На ЭКГ при ЖТ интервалы К — К. 
сильно укорочены. ЧСС чаще 130—180 в 
1 мин, комплексы ОК.8 широкие, деформи¬ 
рованные — полностью сходны с формой 
ЖЭ; ритм правильный или слегка непра- 
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вильный; волны Р полностью независимы от 
желудочковых комплексов, с гораздо меньшей 
частотой. Классическими признаками ЖТ яв¬ 
ляются: 

1. Выявление предсердно-желудочковой 
диссоциации. 

2. Появление комплексов с так называе¬ 
мым желудочковым захватом и (или) комби¬ 
нированных сокращений желудочков. 

3. Наличие перед и (или) после приступа 
ЖЭ, форма которых та же, как форма желу¬ 
дочковых комплексов во время ЖТ. 

К сожалению, при поверхностной ЭКГ эти 
признаки можно не всегда выявить. Труднее все¬ 
го диагностировать желудочковую тахикардию с 
ретроградным проведением 1:1. Этому помогает: 

1) массаж каротидной зоны. При этом 
ухудшается желудочково-предсердное прове¬ 
дение и ретроградные Р исчезают, а желудоч¬ 
ковая тахикардия остается неизменной; 

2) стимуляция предсердий более частыми 
импульсами, чем ритм желудочков. Предсер¬ 
диям при этом удается навязывать ритм сти¬ 
муляции, а частота желудочковой тахикардии 
остается прежней; 

3) введение препаратов, ухудшающих же¬ 
лудочково-предсердное проведение (аймалин, 
новокаинамид), приводит к исчезновению ре¬ 
троградных Р раньше, чем прекращается ЖТ. 
Желудочковую тахикардию при поверхност¬ 
ной ЭКГ могут симулировать наджелудочко¬ 
вые тахикардии при блокаде ножек пучка 
Гиса и при наличии синдрома ^Р\Ѵ. В слож¬ 
ных случаях диагностике помогают ЧП ЭКГ, 
ЭФИ, ЭПГ. 

При лечении пароксизма ЖТ (см. схему 2) 
приходится решать два вопроса: ее прекраще- 
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ние и предупреждение. Для купирования ЖТ, 
сопровождающейся сосудистой или сердечной 
недостаточностью, применяют ЭИТ. Пока го¬ 
товится дефибриллятор, можно испробовать 
удар кулаком в грудную клетку или кашлевой 
толчок. 

. • •' ? ' ЯШ '• 

СХЕМА 2 

АЛГОРИТМ ТАКТИКИ ПРЕКРАЩЕНИЯ 
ЖЕЛУДОЧКОВОЙ ТАХИКАРДИИ 


ЖЕЛУДОЧКОВАЯ ТАХИКАРДИЯ 


СИСТОЛИЧЕСКОЕ АД 

I I 

<90 ММ РТ. СТ. >90 ММ рт - ст - 

ЛИДОКАИН ИЛИ НОВОКАИНАМИД ВНУТРИВЕННО 


ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ 

ДЕФИБРИЛЛЯЦИЯ 

СЕРДЦА 


ЖЕЛУДОЧКОВАЯ 

ТАХИКАРДИЯ 


СИНУСОВЫЙ 

РИТМ 


Первоочередными медикаментами являют¬ 
ся: лидокаин и новокаинамид. Лидокаин вво¬ 
дят внутривенно в дозе 1—1,5 мг/кг в течение 
1—2 мин. При отсутствии эффекта в течение 
5 минут вводят повторно такую же дозу. Но¬ 
вокаинамид вводят внутривенно по 50—100 
мг/мин под контролем ЖТ и АД до достиже¬ 
ния эффекта или до суммарной дозы 1 г. Для 
прекращения ЖТ также можно использовать 
внутривенно аймалин — 10 мг/мин до 50 мг; 
обзидан — по 0,1—1 мг/мин до 5 мг, ритмо¬ 
дан — 2 мг/кг в течение 5 минут и другие ан- 
тиаритмические средства. 

Электрический ток для прекращения ЖТ 
чаще всего применяют в виде электрической 
дефибрилляции. ЖТ весьма чувствительна к 
этому методу лечения. 
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Предупредительное лечение ЖТ необходи¬ 
мо, когда пароксизмы возникают несколько 
раз в неделю или месяц. Подбор лекарственно¬ 
го средства необходимо проводить индивиду¬ 
ально при помощи ЭФИ. Для предупреждения 
ЖТ применяют антиаритмические препараты 
(лидокаин, новокаинамид, кордарон, фенидин, 
дифенин, ритмилен), ЭКС и оперативное вме¬ 
шательство. Лидокаин применяют в виде ин¬ 
фузий: 500 мг лидокаина с 500 мл 5 % раство¬ 
ра глюкозы. Начальная доза — 1—4 мг/мин, 
суточная доза — до 3—6 г. В случае сердечно¬ 
сосудистой недостаточности дозу лидокаина 
уменьшают. Лидокаин можно применять в/м в 
дозе 200—300 мг. Эффективная концентрация 
в крови сохраняется до 2 г, после чего указан¬ 
ную дозу следует повторить. Новокаинамид 
применяют внутримышечно (по 0,5—1 г каждые 
4 ч) или в виде инфузии (2—6 мг/мин), реже 
внутрь (0,5—1 г каждые 4 часа); суточная доза 
50 мг/кг. Кордарон назначают по 1200 мг в 
день — 14 дней, 800 мг в день — 7 дней, 400 мг 
в день — поддерживающая доза. Мы привели 
дозировку наиболее приемлемых средств. Тре¬ 
буют проверки препараты подкласса 1 С с уче¬ 
том их опасных аритмогенных эффектов. 

В клинической практике применяют ряд 
эффективных комбинаций: 

а) двух препаратов 1 класса; 

б) препарата 1 класса и р-блокатора; 

в) препарата 1 класса и кордарона; 

г) Са-блокатора (верапамила) и хинидина. 

Если антиаритмические средства неэффек¬ 
тивны и часто повторяются рецидивы, эффект 
может быть достигнут и при помощи времен¬ 
ной ЭКС импульсом большей (на 10—20) 
частоты, чем собственный синусовый ритм. 
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При неэффективности предупреждения ЖТ 
следует проводить хирургическое вмешатель¬ 
ство: удаление аневризмы левого желудочка, 
коронарное шунтирование, протезирование 
клапанов сердца и др. Имплантируют также 
автоматический дефибриллятор. 

К особой форме ЖТ относят двунаправлен¬ 
но-веретенообразную ЖТ (ДВЖТ), которая свя¬ 
зана с асинхронной реполяризацией в системе 
Гиса-Пуркинье, что проявляется удлинением 
интервала О — Т на ЭКГ. Врожденное удлине¬ 
ние интервала О — Т встречается при синдро¬ 
мах Ервела-Ланге-Нильсена (сочетанное с глу¬ 
хонемотой) или Романо-Уорда (слух нормаль¬ 
ный). Вторичное (приобретенное) удлинение 
интервала О — Т отмечается при различной ор¬ 
ганической патологии сердца, токсических воз¬ 
действиях лекарственных веществ (хинидин, ве- 
рапамил, амидарон, сердечные гликозиды и ряд 
других). Тахикардия вначале ощущается как 
сердцебиение, после чего больные быстро теря¬ 
ют сознание. На ЭКГ во время приступа комп¬ 
лексы С)К.$ расширенные (>0,12 с), их частота 
200—250 в 1 мин; направление комплексов С)К$ 
каждые 5—20 циклов меняются или постепенно 
меняется их амплитуда; интервалы между ком¬ 
плексами С)К$ варьируют; приступы могут про- 

І должаться несколько секунд или минут, реже 
переходят в мерцание желудочков. В межпри- 
ступный период на ЭКГ брадикардия, резкое 
удлинение интервала О — Т. 

Во время приступа немедленно начинают 
реанимационные мероприятия: удар кулаком 
в середину грудины, наружный массаж серд¬ 
ца, при остановке дыхания — искусственное 
дыхание. При отсутствии эффекта — электри¬ 
ческая дефибрилляция. 


47 




При врожденном удлинении интервала 
О — Т чаще всего применяют обзидан с дозы 
2 мг/кг, доводя дозу у взрослых, при необхо¬ 
димости, до 4 мг/кг. В случае недостаточной 
эффективности добавляют дифенин, препара¬ 
ты белладонны. Пробуют удалять левый звезд¬ 
чатый узел и верхние грудные ганглии. При 
брадикардии применяют ЭКС. Приобретен¬ 
ный синдром О — Т, вызванный приемом ле¬ 
карств — сигнал к немедленному прекраще¬ 
нию лечения. Внутривенно вводят 8 мл 25 % 
раствора магния сульфата, назначают препа¬ 
раты калия. Иногда прибегают к внутривен¬ 
ному вливанию изадрина (2—8 мкг/мин), ко¬ 
торый ускоряет восстановившийся синусовый 
ритм до 90—100 в 1 мин, укорачивая интервал 
0 — Т, что препятствует рецидивам ДВЖТ. 

4.3. Фибрилляция и трепетание желудочков 

Трепетание желудочков (ТЖ) — это очень 
частая (более 250 в 1 мин) регуляторная дея¬ 
тельность желудочков, сопровождающаяся оста¬ 
новкой кровообращения. Фибрилляция желу¬ 
дочков (ФЖ) — очень частая, но нерегулярная 
(беспорядочная) деятельность желудочков. 

К ФЖ (ТЖ) могут привести аритмические 
причины: 

а) рецидивирующие приступы ЖТ; 

б) «злокачественные» ЖЭ, особенно пар¬ 
ные с нарастающей преждевременностью; 

в) ДВЖТ при синдроме удлиненного 0 — Т; 

г) пароксизмы ФП (ТП) у больных с син¬ 
дромом \УР\У. 

Среди факторов, способных вызвать ФЖ 
без тахиаритмий (1/4 всех случаев), следует 
назвать: а) глубокую ишемию миокарда; 
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б) острый инфаркт миокарда; в) кардиомега- 
лию; г) внутрижелудочковые блокады с очень 
широкими комплексами 0К.8; д) полные АВ 
блокады, особенно дистальные; е) выражен¬ 
ные нарушения процессов реполяризации же¬ 
лудочков при дигиталисной интоксикации, 
выраженной гипокалиемии и т. д.; ж) травмы 
сердца, в том числе электрическим током; 
з) неосторожные манипулирования при кате¬ 
теризации полостей сердца и др. 

ФЖ служит механизмом смерти большин¬ 
ства сердечных больных. Кровоток прекраща¬ 
ется немедленно. В случае пароксизмальной 
ТЖ (ФЖ) это ведет к обмороку, в случае по¬ 
стоянного — к клинической, а в последующем 
и биологической смерти. 

ЭКГ при ТЖ: 

1) регулярные, ритмичные волны, напоми¬ 
нающие синусоидную кривую; 

2) частота волн 180—250 в 1 мин; 

3) между волнами нет изоэлектрической 
линии; 

4) зубцы Р и Т не определяются. 

ЭКГ при ФЖ: 

1) непрерывно меняющаяся по форме, 
длительности, высоте и направлению волны; 

2) между ними нет изоэлектрической ли¬ 
нии; 

3) частота их 150—300 в 1 минуту. 

Для прекращения ФЖ (ТЖ) применяют: 
удар кулаком в середину грудины, массаж 
сердца, искусственную вентиляцию легких, 
электрическую дефибрилляцию желудочков 
разрядом от 200 до 400 Дж в зависимости от 
массы тела больного. При неэффективности 
одной дефибрилляции перед повторными 
электрическими разрядами целесообразно 
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внутривенно ввести струйно орнид в дозе 
5 мг/кг. Облегчает дефибрилляцию и лидокаин 
(2 мГ/кг), а также изопротеренол. При рециди¬ 
вирующей ФЖ внутривенно вливают глюкозу с 
инсулином и умеренным количеством раство¬ 
ров магния сульфата и калия хлорида. 

В случае рецидивов трепетания и мерца¬ 
ния желудочков на фоне полной А В блокаде 
необходима срочная временная ЭКС с часто¬ 
той, превышающей собственную частоту же¬ 
лудочков. Ближайший прогноз при ФЖ (ТЖ) 
зависит от промежутка времени, через кото¬ 
рый начато лечение, и возможности примене¬ 
ния электрической дефибрилляции сердца. 
При рецидивах прогноз ФЖ (ТЖ) резко ухуд¬ 
шается, но при острых заболеваниях не иск¬ 
лючаются хорошие исходы. 

4.4. Мерцание (фибрилляция) и трепетание 
предсердий 

Мерцательная аритмия представляет совер¬ 
шенно хаотичные, быстрые и неправильные, 
некоординированные между собой фибрилля¬ 
ции отдельных частей предсердной мышцы в 
результате импульсов с частотой от 350 до 600 
в 1 мин, вызывающих полный беспорядок же¬ 
лудочковых сокращений, т. е. полную или аб¬ 
солютную аритмию. Фибрилляция предсердий 
(ФП) занимает второе место по частоте после 
экстрасистолической аритмии и составляет 
40 % случаев всех нарушений ритма. Она на¬ 
блюдается во всех возрастах, но в 94—97 % у 
больных старше 40 лет. 

Наиболее часто механизмом возникновения 
ФП считают множественные тісго ге-епігу в 
мышцах предсердий. Другая гипотеза с вязы - 
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вает ФП с наличием эктопических предсерд¬ 
ных очагов. Наиболее частыми причинами 
ФП являются ишемическая болезнь сердца 
(57 % всех случаев), ревматические пороки 
сердца (11 %), прежде всего, митральный сте¬ 
ноз, тиреотоксикоз (3,5 %). 

Важнейшим фактором, определяющим ге¬ 
модинамические сдвиги при ФП, является 
укорочение диастолы вследствие большой ча¬ 
стоты сокращений желудочков. Решающую 
роль играет тахикардия, а не сама аритмия. 
Полная аритмия характеризуется непостоян¬ 
ством силы сердечных сокращений и различ¬ 
ным ударным объемом каждого отдельного 
цикла. Отсутствие эффективных предсердных 
сокращений является вторым существенным 
фактором, понижающим наполнение желу¬ 
дочков кровью. При ФП вследствие наруше¬ 
ния нервно-рефлекторной регуляции сердца 
во время физических усилий не происходит 
адекватного увеличения выброса сердца, что 
снижает функциональные возможности орга¬ 
низма. Чем выше дефицит пульса, тем тяже¬ 
лее нарушение гемодинамики. При постоян¬ 
ной форме ФП с умеренной желудочковой 
деятельностью (70—100 в 1 мин) гемодинами¬ 
ческие нарушения в состоянии покоя незна¬ 
чительные. Тахисистолическая форма ФП 
очень часто является причиной сердечной не¬ 
достаточности, которая по своему механизму 
является гиподиастолической. Она определя¬ 
ется частотой сокращения желудочков, т. е. 
зависит от степени АВ проводимости. 

Различают следующие клинические формы 
ФП в зависимости от течения: приступооб¬ 
разная и хроническая (более 2 недель). По 
частоте желудочковых сокращений: тахиарит- 
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мическая — 100—200 сокращений желудочков 
в 1 мин, нормосистолическая — 60—100 со¬ 
кращений желудочков в 1 мин и брадиарит- 
мическая — менее 60 сокращений. Приступо¬ 
образная форма ФП встречается сравнительно 
редко и, как правило, сопровождается очень 
учащенными сокращениями желудочков. 
Приступ сопровождается выраженными субъ¬ 
ективными симптомами, сходными с проявле¬ 
ниями пароксизмальной тахикардии. Сердеч¬ 
ная недостаточность, иногда в сочетании с 
отеком легких, реже кардиогенным шоком, 
наступает при выраженной тахикардии, про¬ 
должительном приступе и при тяжелых пора¬ 
жениях миокарда. 

Субъективные симптомы при постоянной 
форме ФП, скорее, связаны с постепенно раз¬ 
вивающейся сердечной недостаточностью, 
чем проявлениями самой аритмии. И при 
этой форме ФП основное значение имеет ча¬ 
стота желудочковых сокращений. 

При объективном осмотре уже характер 
пульса позволяет заподозрить или поставить 
диагноз аритмии: пульсовые волны через раз¬ 
ные промежутки времени, разного наполне¬ 
ния, часто отмечается дефицит пульса. 

При аускультации обнаруживаются раз¬ 
личной длительности диастолические интер¬ 
валы и непрерывно изменяющиеся по силе 
сердечные тоны. Создается слуховое впечат¬ 
ление о совершенно хаотической сердечной 
деятельности («бред сердца»). Следующими 
объективными симптомами являются прояв¬ 
ления основного заболевания и сердечной не¬ 
достаточности. Для ФП характерны образова¬ 
ния тромбов в предсердиях с возможными 
тромбоэмболиями^ преимущественно по боль- 
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тому кругу кровообращения. Основным ЭКГ 
признаком ФП является исчезновение зуб¬ 
цов Р. Вместо них регистрируются нерегуляр¬ 
ные волны различной формы и величины, не¬ 
одинаковые даже в одном и том же отведении 
(волны 0- Нередко волны Г нельзя обнару¬ 
жить ни в одном из периферических отведе¬ 
ний и лишь только отсутствие волны Р и вы¬ 
раженная разница длины отдельных интерва¬ 
лов К — К помогают поставить диагноз. 
В сложных случаях уместно регистрировать 
пищеводные или внутрисердечные отведения. 

Традиционно различают 2 варианта акти¬ 
вации мышцы предсердий при фибрилляции. 
При первом из них число волн Г — 350—450 в 
1 мин, их амплитуда превышает 0,5 мм, они 
появляются с относительно большой правиль¬ 
ностью. Такую ФП называют крупноволно¬ 
вой. Она встречается при тиреотоксикозе, при 
насыщающей дозе дигиталиса, при повыше¬ 
нии оксигенации гемоглобина, после инъек¬ 
ции адреналина. Второй вариант ФП характе¬ 
ризуется еще большей частотой волн Г до 
600—700 в мин, их амплитуда менее 0,5 мм. 
Эта мелковолновая ФП чаще наблюдается у 
пожилых людей, страдающих атеросклероти¬ 
ческим кардиосклерозом, у больных, имею¬ 
щих аневризму левого предсердия (пороки 
сердца), при гиперкалиемии, токсической ди¬ 
гитализации. Считают, что при этой форме 
менее эффективна электрическая дефибрилля¬ 
ция. 

Трепетание предсердий — правильный ко¬ 
ординированный предсердный ритм с часто¬ 
той, превышающей уровень наджелудочковых 
пароксизмальных тахикардий. Механизм ТП 
чаще связывают с ге-епігу или с наличием эк- 
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топического очага. Имеется гипотеза о соче¬ 
тании при ТП частой фокусной импульсации 
с круговым движением волны возбуждения. 
Число сокращений предсердий порядка 250— 
350 в 1 мин. Атриовентрикулярный узел не 
в состоянии пропустить столь высокую часто¬ 
ту импульсов, поэтому обычно возникает не¬ 
полная АВ блокада, благодаря которой на же¬ 
лудочки передается каждый 2-й, 3-й и т. д. 
предсердный импульс. Часто наблюдаются ТП 
с различной степенью АВ блокады, вызываю¬ 
щие аритмию желудочков (нерегулярная фор¬ 
ма трепетания). Очень редко ТП (ФП) сопро¬ 
вождается полной АВ блокадой (феномен 
Фридерика). В таких случаях отмечается 
редкий правильный ритм. На ЭКГ при ТП 
вместо зубца Р видны правильные волны Р с 
круглой или закругленной верхушкой, на¬ 
правленные вверх или вниз, одинаковой амп¬ 
литудой. Комплекс 0К.8 обычной формы: при 
высокой степени трепетания он может быть 
аберрантным. Трепетание предсердий, при 
котором желудочки отвечают на каждый пред¬ 
сердный импульс, встречается чрезвычайно 
редко. 

Суправентрикулярную пароксизмальную 
тахикардию с блокадой 2:1 легко спутать с 
трепетанием предсердий 2:1. Для ТП харак¬ 
терна частота предсердных сокращений не 
менее 250 в 1 минуту, почти всегда имеется 
АВ блокада, колебания предсердий не сопро¬ 
вождаются изоэлектрическим интервалом. 
Для пароксизмальной предсердной тахикар¬ 
дии характерна частота предсердных сокраще¬ 
ний менее 250 в минуту, зубец Р имеет пато¬ 
логическую форму или слит с зубцом Т, зу¬ 
бец Р сопровождается изоэлектрическим 
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интервалом, вагусные пробы нередко прекра¬ 
щают приступ тахикардии. 

Если мерцательная аритмия сочетается с 
внутрижелудочковой блокадой, то этот вид 
аритмии приходится дифференцировать с желу¬ 
дочковой пароксизмальной тахикардией. Раз¬ 
граничение этих форм имеет большое значение, 
т. к. при ЖТ противопоказана наперстянка. 

Лечение ФП или ТП включает три основ¬ 
ных подхода: электрическая дефибрилляция 
(кардиоверсия), электрическая кардиостиму¬ 
ляция и лекарственная терапия. 

При пароксизмах ФП (ТП) показанием 
немедленной ЭИТ служат острые нарушения 
кровообращения. Что касается ЭКС, то ФП 
не является поводом для лечения этим мето¬ 
дом, кроме тяжелых нарушений АВ проводи¬ 
мости типа синдрома Фридерика. 

Временная ЭКС показана при ТП с часто¬ 
той регулярного предсердного ритма порядка 
230—340 в 1 мин (ТП тип I). Она неэффек¬ 
тивна при частоте предсердного ритма от 340 
до 430 в 1 мин (ТП тип II). 

Стимуляция предсердий начинается с час¬ 
тотой, на 20—30 импульсов в 1 мин превыша¬ 
ющей ритм ТП. В случае неудачи увеличива¬ 
ют частоту стимуляции на 25—30 импульсов в 
1 мин, что приводит к восстановлению сину¬ 
сового ритма либо переводит ТП в ФП, кото¬ 
рую легче регулировать сердечными гликози¬ 
дами. 

При другом способе ЭКС с самого начала 
проводят с постоянно высокой частотой. Если 
нет срочных показаний к ЭИТ или к ЭКС, 
лечение начинают с фармакологических пре¬ 
паратов. 

Проблему лечения хронической (постоян- 
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ной) ФП врачу приходится решать довольно 
часто, ТП имеет склонность к переходу в ФП 
или синусовый ритм и встречается значитель¬ 
но реже. Возможен выбор между попыткой 
восстановить синусовый ритм и достижением 
нормокардии. Устранение хронической ФП 
приносит больному огромное физическое и 
моральное облегчение, поэтому необходимо 
ориентироваться не столько на показания к 
восстановлению синусового ритма, сколько 
на противопоказания к нему. Основные про¬ 
тивопоказания к восстановлению постоянной 
ФП следующие: 

1) интоксикация препаратами наперстянки; 

2) мерцание предсердий с полной или вы¬ 
сокой степенью АВ блокады; 

3) неустойчивый синусовый ритм перед 
возникновением ФП (СССУ); 

4) значительное расширение предсердий и 
всего сердца. При митральном стенозе глав¬ 
ное — увеличение левого предсердия (более 
5,0 см). После успешного хирургического ле¬ 
чения митрального стеноза ЭИТ показана 
через 2—3 месяца; 

5) повышенная склонность к образованию 
тромбов и к тромбоэмболическим осложнени¬ 
ям; 

6) активный воспалительный процесс в 
миокарде, нелеченный тиреотоксикоз; 

7) выраженная хроническая сердечная не¬ 
достаточность с тяжелыми изменениями мио¬ 
карда; 

8) большая давность мерцания предсердий 
(более 3 лет); 

9) атеросклеротический кардиосклероз и 
(или) гипертоническое сердце у пожилых лю¬ 
дей, у которых ФП хорошо контролируется 
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сердечными гликозидами и не вызывает выра¬ 
женных гемодинамических нарушений; 

10) особая форма идиопатической хрони¬ 
ческой ФП с почти неразличимыми волна¬ 
ми Г, сохранение восстановленного синусово¬ 
го ритма при которой крайне трудно. 

Существуют, конечно, и другие противо¬ 
показания к восстановлению ритма, связан¬ 
ные главным образом с тяжелыми прогресси¬ 
рующими сопутствующими заболеваниями. 

Если врач решил восстановить синусовый 
ритм, то он может использовать метод элект¬ 
рической дефибрилляции либо хинидин. 

Для лечения ФП хинидином предложено 
много схем. Их можно свести к двум-трем. 
I. Лечение хинидином в течение 6 дней: 1-й 
день — 0,2 г 4 раза; 2-й — 0,2 г 6 раз; 3-й — 
0,2 г 8 раз; 4-й — 0,3 г 6 раз; 5-й — 0,4 г 5—6 
раз; 6-й — 0,5 г 5—6 раз. Этой схемой пользу¬ 
ются редко. II. Лечение хинидином в течение 
3 дней: 1-й день — 0,2 г 5 раз; 2-й — 0,4 г 
5 раз; 3-й — 0,6 г 5 раз. III. Лечение в тече¬ 
ние суток в дозе 0,2—0,3 г каждые 2 часа 10— 
12 раз, до общей дозы 2—2,5 г. Часто норма¬ 
лизация ритма происходит при дозе 1,2—1,6 г. 
Возможно сочетание хинидина с верапами- 
лом: хинидин 250 мг 3—4 раза в день и вера- 
памил 80 мг 3—4 раза в день. Курс 4 дня. 

План лечения для урегулирования ФП хи¬ 
нидином: 1) предварительная дигитализация; 
2) антикоагулянтная терапия 2—3 недели до и 
на протяжении недели после восстановления 
ритма; 3) постельный режим во время назна¬ 
чения хинидина и частый ЭКГ контроль; 
4) накануне урегулирования дача пробной 
дозы в 0,2 г хинидина для исключения сверх¬ 
чувствительности; 5) лечение хинидином на- 
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чинается утром по выбранной врачом схеме 
до общей суточной дозы не более 2,5—3 г. 
Лечение отменяется немедленно при наличии 
или даже при подозрении на интоксикацию 
хинидином; 6) после восстановления синусо¬ 
вого ритма дозу хинидина постепенно умень¬ 
шают и переходят на поддерживающую дозу 
на протяжении месяцев и лет. С этой целью 
лучше назначать препараты пролонгированно¬ 
го действия (кинилентин по 1 табл. 1—3 раза 
в день). 

Основное внимание при лечении хиниди¬ 
ном обращают на расширение комплекса С)К5 
(если оно больше 30 % от исходного, инток¬ 
сикация считается тяжелой), удлинение 0 — 
Т на >25 % (грозит приступами двунаправлен¬ 
ной веретенообразной ЖТ). 

Также могут регистрироваться блокады но¬ 
жек, АВ блокады дистального типа. Внесер- 
дечные осложнения; головная боль, затумани¬ 
вание зрения. Желудочно-кишечные симпто¬ 
мы включают диарею, тошноту, рвоту. Врач 
должен неукоснительно следить за реакцией 
больного на лечение хинидином. 

Алгоритм лечения пароксизмальных ТП и 
ФП представлен на схемах 3, 4. Другие про- 
тивоаритмические препараты не столь актив¬ 
ны в лечении пароксизмов ФП (ТП). Воз¬ 
можно лечение ритмиленом внутривенно за 
3 мин 150 мг ритмилена (эффективность в 
30 % случаев). Обзидан назначают при гипер¬ 
адренергической форме ФП внутривенно по 
1 мг/мин, не более 3—7 мг. Кордарон приме¬ 
няют внутривенно в дозе 3 мг/кг за 2 мин, 
эффективность значительно возрастает к 3-му 
дню лечения, но эти препараты все же лучше 
применять для предупреждения ФП (ТП). 
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АЛГОРИТМ ТАКТИКИ ПРЕКРАЩЕНИЯ 
ПАРОКСИЗМАЛЬНОГО 
ТРЕПЕТАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ 


СХЕМА 3 


ТРЕПЕТАНИЕ ПРЕДСЕРДИЙ 


СИСТОЛИЧЕСКОЕ АД 


>90 мм рт. ст. 


<90 мм рт. ст. 


I 

ФОРМА ТРЕПЕТАНИЯ ПРЕДСЕРДИЯ 

1 -'--- 1 

ПРАВИЛЬНАЯ НЕПРАВИЛЬНАЯ- 

I 

ЧАСТАЯ ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ СТИМУЛЯЦИЯ 
| ПРЕДСЕРДИЙ 


СИНУСОВЫЙ ТРЕПЕТАНИЕ ИЛИ МЕРЦА- 

РИТМ НИЕ ПРЕДСЕРДИЙ 

I 

СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
(ОСТРАЯ ИЛИ ХРОНИЧЕСКАЯ) 


НЕТ ЕСТЬ - 

I 

НОВОКАИНАМИД ВНУТРИВЕННО 
ИЛИ ХИНИДИН ВНУТРЬ 

I- 1 -1 

СИНУСОВЫЙ РИТМ ТРЕПЕТАНИЕ 

ПРЕДСЕРДИЙ 

I 1 

ПРАВИЛЬНОЕ НЕПРАВИЛЬНОЕ 


ЧАСТАЯ ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ СТИМУЛЯЦИЯ 
ПРЕДСЕРДИЙ ЧЕРЕЗ ПИЩЕВОД 

г- 1 -1 

СИНУСОВЫЙ ТРЕПЕТАНИЕ ИЛИ МЕРЦА- 

РИТМ НИЕ ПРЕДСЕРДИЙ - 
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ТРЕПЕТАНИЕ ПРЕДСЕРДИЙ СИНУСОВЫЙ РИТМ 

I 

СЕРДЕЧНЫЕ ГЛИКОЗИДЫ ВНУТРИВЕННО 
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СХЕМА 4 


АЛГОРИТМ ТАКТИКИ ПРЕКРАЩЕНИЯ 
ПАРОКСИЗМАЛЬНОГО МЕРЦАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ 


МЕРЦАНИЕ ПРЕДСЕРДИЙ 

I 

СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
(ОСТРАЯ ИЛИ ХРОНИЧЕСКАЯ) 


НЕТ ЕСТЬ 

I I 

НОВОКАИНАМИД ВНУТРИВЕННО ПРИМЕНЯЛИСЬ ЛИ СЕР¬ 
ИЛИ ХИНИДИН ВНУТРЬ ДЕЧНЫЕ ГЛИКОЗИДЫ? 

I 1 

I--1 I- 1 

СИНУСОВЫЙ МЕРЦАНИЕ ДА НЕТ- 

РИТМ ПРЕДСЕРДИЙ 

НОВОКАИНАМИД 

ВНУТРИВЕННО 

1 - 1 ——- 1 

МЕРЦАНИЕ СИНУСОВЫЙ 
ПРЕДСЕРДИЙ РИТМ 

I 

ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ _ 

ДЕФИБРИЛЛЯЦИЯ 

__ | _, 

I 1 

СИНУСОВЫЙ РИТМ МЕРЦАНИЕ 
ПРЕДСЕРДИЙ 

I 

СЕРДЕЧНЫЕ ГЛИКОЗИДЫ 
ВНУТРИВЕННО 


Эффективность одного верапамила при ФП 
(ТП) низкая (до 10 %). 

Более часто чем восстановление синусо¬ 
вого ритма при хронической ФП решается 
вопрос о понижении и регулировании час¬ 
тоты желудочковых сокращений. При ТП 
этого достичь значительно труднее, чем при 
ФП. 

Правильно проведенная дигитализация по¬ 
зволяет у большинства больных ФП долгое 

60 




1 











время поддерживать ритм сердца в пределах 
60—80 в 1 мин. 

При недостаточной эффективности препа¬ 
ратов наперстянки необходимо продолжить 
воздействовать на причину ФП (тиреотокси¬ 
коз, миокардит, дыхательную недостаточность 
и т. д.), устранить гипомагнезию, гиперкаль- 
цинемию. К лечению добавляют, с учетом 

противопоказаний, р-блокаторы без внутрен¬ 
ней симпатомиметической активности (анап- 
рилин 40—160 мг в день) или антагонисты 
кальция (верапамил и дилтиазем). Необходи¬ 
мо помнить, что верапамил понижает клиренс 
дигоксина. Дилтиазем не взаимодействует с 
дигоксином и не оказывает отрицательного 
инотропного действия. Комбинированное ле¬ 
чение дигоксином и дилтиаземом дает отчет¬ 
ливый клинический эффект при минималь¬ 
ном побочном действии. 

Больным, имеющим в анамнезе тромбоэм¬ 
болические осложнения, частую смену сину¬ 
сового ритма и ФП (ТП), значительное рас¬ 
ширение полостей сердца, показано назначе¬ 
ние непрямых антикоагулянтов (фенилина). 
Лечение наиболее тяжелых, устойчивых к ле¬ 
карственным препаратам тахисистолических 
форм ФП (ТП) проводится электрохирургиче¬ 
скими методами, вызывающими АВ блокаду. 

Профилактика рецидивов ФП (ТП) — за¬ 
дача намного более трудная, чем восстановле¬ 
ние синусового ритма. В этом деле нельзя 
пренебрегать самыми простыми методами. 
Необходимо устранить дисфункцию вегета¬ 
тивной нервной системы, нормализировать 
метаболические процессы в миокарде. Необ¬ 
ходимо воздействовать на основное, сопутст¬ 
вующее заболевание и их осложнения. Из 


61 





противоаритмических препаратов хороший 
результат дает длительный прием кордарона. 
Начиная с 600—400 мг в день в 2 приема, 
через 10—30 дней постепенно переходят на 
поддерживающую дозу в 200—300 мг в 1 при¬ 
ем утром 5 дней в неделю. При потере актив¬ 
ности кордарона возможна отмена его на 3—6 
месяцев с последующим возобновлением 
обычного курса лечения, возможно добавле¬ 
ние другого противоаритмического препарата 
(ритмилен, кинилентин и др.). 

Кроме кордарона отчетливый профилакти¬ 
ческий эффект дают пролонгированные пре¬ 
параты хинидина (кинилентин по 1—3 табл, в 
день). 

Возможно назначение дизопирамида, р- 
блокаторов, препаратов подкласса 1с. Иногда 
прибегают к последовательному назначению 
противоаритмических средств, о которых из¬ 
вестно, что они способны предотвратить срыв 
ритма хотя бы в течение нескольких недель. 

4.5. Нарушения проводимости сердца 

Синоатриальная блокада (СА) — это нару¬ 
шение прохождения синусового импульса че¬ 
рез синоатриальное соединение. Синоатри¬ 
альная блокада разделяется на следующие 
виды: 

1) частичная: I степени, II степени — 
I типа и II типа; далеко зашедшая; 

2) полная (или III степени). 

Причины СА блокады разнообразны и 
указаны в разделе о СССУ. 

При СА блокаде I степени все импульсы СУ 
проходят через СА соединение, но замедленно. 
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На обычной ЭКГ этот процесс не регистриру¬ 
ется и диагностировать эту блокаду по ЭКГ 
нельзя. При СА блокаде II степени — I типа 
проводимость в СА соединении постепенно 
ухудшается и совсем исчезает (феномен Вен- 
кебаха). 

На ЭКГ: 

1. Паузе Р —Р СА блокады предшествует 
прогрессирующее укорочение интервалов Р — Р 
осішвного синусового ритма. 

* Пауза Р — Р СА блокады меньше удво¬ 
енной величины продолжительности предше¬ 
ствующего нормального интервала Р — Р. 

3. Нормальный интервал Р — Р после пау¬ 
зы СА блокады длиннее нормального интер¬ 
вала Р — Р перед паузой С А блокады. 

При блокаде СА II степени II типа (Мо- 
битца): 

1. Паузе Р — Р СА блокады предшествуют 
интервалы Р — Р одинаковой длины. 

2. Продолжительность Р — Р С А блокады 
равна сумме двух, трех, или большего числа 
нормальных интервалов Р — Р основного си¬ 
нусового ритма. 

При полной СА блокаде все импульсы СУ 
блокируются и в предсердия не поступают. 
Тогда чаще всего возникает выскакивающий 
эктопический ритм из предсердий, реже из 
АВ соединения или еще реже — из желудоч¬ 
ков. На ЭКГ часто наблюдаются ретроградные 
зубцы Р. Лечение см. СССУ. 

Межпредсердные блокады различают следу¬ 
ющих степеней: I степени, II степени типов I 
и II; III степени (предсердная диссоциация). 

Межпредсердная блокада I степени харак¬ 
теризуется расширением зубца Р (>0,12 с) и 
(или) его расщеплением (Р — Р’ >0,35 с) при 
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условии, что размеры предсердий остаются 
нормальными. Межпредсердная блокада II 
степени типа I проявляется периодикой Вен- 
кебаха: на ЭКГ регистрируется нарастающее с 
каждым комплексом расщепление зубца Р, за¬ 
канчивающееся выпадением второго лево¬ 
предсердного компонента этого зубца. Меж¬ 
предсердная блокада II степени II типа рас¬ 
познается по внезапному исчезновению 
левопредсердной фазы зубца Р. 

При межпредсердной блокаде III степени 
(полной) или предсердной диссоциации им¬ 
пульсы с правого предсердия в левое не про¬ 
ходят. В таких случаях одновременно сущест¬ 
вует два независимых друг от друга предсерд¬ 
ных ритма. Чаще всего правое предсердие 
контролируется синусовым узлом, тогда как 
левое — находится под контролем эктопиче¬ 
ского очага. Зубцы Р добавочного ритма нео¬ 
бычны по форме, малой амплитуды. Добавоч¬ 
ным предсердным ритмом может быть ФП 
(ТП). Предсердная диссоциация — редко 
встречающаяся аритмия. Это преимуществен¬ 
но предтерминальный сердечный ритм у 
больных с серьезным заболеванием сердца. 
Однако случаи с таким исходом еще не дока¬ 
зывают, что прогноз предсердной диссоциа¬ 
ции всегда должен быть плохим. Описаны 
случаи и с более благополучным исходом и 
даже с полным выздоровлением. 

Атриовентрикулярная (АВ) блокада пред¬ 
ставляет собой частичное или полное наруше¬ 
ние проводимости импульсов возбуждения из 
предсердий в желудочки. 

АВ блокада разделяется на следующие 
типы: 1) частичная: I степени, II степени 
типа I и II, далеко зашедшая; 2) полная (или 
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Корданум 

Действующее вещество: талинолол 


Бета-адреноблокатор 


Состав: корданум: одна ампула содержит 10 мг талинолола в 5 мл инъекционного раствора, 18,6 об.% этанола, 750 мг пропилентиколя, 2,5 мг 
сульфита натрия; корданум 50/100: одно драже содержит 50/100 мг талинолола. Показания к применению: артериальная гипертония, коронар¬ 
ная болезнь, тахикардические нарушения сердечного ритма, гиперкинетический синдром сердца, острый инфаркт миокарда (строгое установле¬ 
ние показания) Противопоказания: некомпенсированная сердечная недостаточность, кардиогенный шок, слабость синусового узла, синоаури¬ 
кулярная и предсердно-желудочковая блокада II и III степени, брадикардия (<50 ударов/мин), острый инфаркт миокарда с осложнениями (бра¬ 
дикардия, гипотония, недостаточность левого желудочка сердца), выраженная гипотония, бронхиальная астма, феохромоцитома до лечения 
альфа-адреноблокаторами; осторожно при обструктивных заболеваниях бронхолегочной системы, поздних стадиях нарушений периферичес¬ 
кого кровообращения, сахарном диабете, леченном инсулином или синтетическими гипогликемическими препаратами, со склонностью к гипогли¬ 
кемии. метаболическом ацидозе, псориазе в собственном или семейном анамнезе, в период беремзі.ности и кормления грудью. Побочны# 
действия: иногда возникают, головокружение, головные боли, расстройство зрения, седативный эффект, бессонница, потливость, ослабление 
побуждений, осложнения со стороны желудочно-кишечного тракта, синусовая брадикардия, атриовентрикулярная блокада I степени, нежела¬ 
тельное падение кровяного давления; редко возникают: уменьшение слезотечения, кожные экзантемы, бронхоспазмы при существовавших пе¬ 
ред лечением обструктивных заболеваниях дыхательных путей; в отдельных случаях наблюдаются: коликообразные боли в животе, явления, 
подобные кишечной непроходимости, холестатический гепатоз (до сих пор 1 случай), снижение функционального резерва миокарда, псориазо¬ 
формные экзантемы, ухудшение псориаза. В результате индивидуально различной реакции больных на препарат у них может понижаться 
способность активно участвовать в уличном движении или обслуживать машины. Это явление особенно сильно выражено в начале лечения, при 
переводе больного с одного препарата на другой и- при одновременном употреблении алкоголя. Дополнительно к инъекционному раствору 
корданума: в отдельных случаях отмечаются реакции сверхчувствительности к сульфиту. Не исключено эмбриотоксическое влияние агента 
растворения пропилентиколя. Примечание: инъекционный раствор корданума: содержит 18,6 об.% алкоголя. Не следует назначать больным с 
повышенной чувствительностью к сульфиту; все лекарственные формы препарата: сохраняют в недоступном для детей месте. Взаимодейст¬ 
вия: усилениеантигипертензивного действия при применении корданума вместес диуретическими и другими антигипертензивными средствами (а 
также с сосудорасширяющими, психотропными препаратами), с центральнодействующими медикаментами, как резерпин, метилдофа и клонидин 
эще больше усиливается брадикардия; при применении корданума вместе с антагонистами кальция типа верапамила и дилтиаэема следует 
учитывать усиленные кардиодепрессивные эффекты (осторожно при внутривенном применении антагонистов кальция!); корданум усиливает 
отрицательно хронотропный и отрицательно дромотропный эффект сердечных гликозидов; усиливает кардиодепрессивный эффект противоа- 
ритмичѳских средств I класса, как хинидин, диэопирамид, прокаинамид; алкалоиды спорыньи, в особенности негидрированные, могут вызывать 
нарушения кровообращения; может усиливаться влияние противодиабетических средств; иногда понижается переносимость алкоголя; при 
приеме талинолола во время еды уменьшается доля всасывания его (принимать до еды!); при одновременном приеме сульфасалазина значи¬ 
тельно понижается уровень талинолола в сыворотке крови. Дозировка: корданум 50/100: гипертония: по 100-150 мг в сутки, при необходимости 
дозу повышают до 300 мг 2 раза в сутки; ишемическая болезнь сердца: по 100-200 мг в сутки, эту дозу можно повышать до 300 мг в сутки; наруше¬ 
ния сердечного ритма: по 150 мг в сутки, при необходимости дозу повышают до 300 мг в сутки; гиперкинетический синдром сердца: по 50-300 мг 
в сутки, инфаркт миокарда: в остром периоде примерно со 2 дня дают по 100-300 мг в сутки; в более позднем постинфарктном периоде для 
вторичной профилактики в среднем дают по 100-200 мг в сутки; промежутки между приемами: 12 часов или 1-2 раза в день. Корданум: острые 
нарушения сердечного ритма: вводят 10 мг медленно (2 мл/мин) внутривенно, при необходимости инъекцию повторяют через 10 минут; более 
высокие дозы назначают только под контролем ЭКГ, дозы до 30-60 мг можно распределить на 3 разовые инъекции в сутки или вливать сразу 
внутривенно капельно в течение 24 часов. Острый инфаркт миокарда: в первый день внутривенно капельно вливают 10-20 мгза 1 час; можно вли¬ 
вать 50 мг за 24 часа, на 2 день лечение продолжают внутривенным капельным вливанием 'Л дозы 1-го дня или переходят на пероральное лече¬ 
ние Указания: корданум 50/100: нельзя отменять резко; лечение прекращают постепенным снижением дозы в течение 1-2 недели; корданум: 
сохраняют в защищенном от света месте. Более подробную информацию о препарате мы советуем вам прочитать в нашем специальном про¬ 
спекте и аннотации. Формы выпуска: корданум: 10 ампул по 5 мл; корданум 50: по 30, 50,100 драже в упаковке; корданум 100: по 20, 50,100 
драже в упаковке. - Производитель: АггпеітіПеІжегк Огезбеп 6тЬН, 0-8122 ПабеЬѳиІ, Германия Экспортір: 6ЕНМЕ0 НапбеІздезеІІзсІіаП шЬН, 
ВеПіп Германия Представительство в Москве: 117313 Москва, Ленинский проспект, 95 А Представительство в Киеве: 252195 Киев, ул. Командар¬ 
ма Каменева, 4а Представительство в Минске: 220050 Минск, ул. Карла Маркса, 16. 












АР2МЕІМІТТЕІ.ѴѴЕРК РРЕЗРЕМ СЗМВН 
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КОРИНФАР 
КОРИНФАР РЕТАРД 

Действующее вещество: нифедипин 


Эффективный антагонист кальция для динамической разгрузки сердца 


Коронарорасширяющий или 
спазмолитический эффект 
Увеличение коронарного кровотока 
Улучшение снабжения миокарда 
кислородом 


• Экономия работы сердца 

• Снижение общего периферического 
сопротивления 

• Понижение артериального давления 

• Снижение постнагрузки на сердце 


Состав: коринфар одно драже содержит 10 мг мифедипина. коринфар ретард: одно драже ретард содержит 20 мг иифедипина Показания к 
применению: коронарная болезнь хроническая стабильная стенокардия (стенокардия напряжения), нестабильная стенокардия (нарастающая 
стенокардия, прединфарктное состояние), стенокардия покоя, включая ангиомоторную стенокардию (вариантная стенокардия Принцметала), 
постинфарктная стенокардия (кроме первых 8 дней после острого инфаркта миокарда); артериальная гипертония Противопоказания: кардио- 
генный шок. нестабильное состояние кровообращения в первые 8 дней после острого инфаркта миокарда, стеноз аорты высокой степени, 
повышенная индивидуальная чувствительность к нифедипину. беременность, период кормления грудью, осторожно при тяжелой гипотонии 
(показатели систолического кровяного давления ниже 90 мм рт ст.), декомпенсированной недостаточности сердца Побочные действия: часто 
только в начале лечения временно могут возникать головокружение, оцепенение, головные боли, ощущение жара, гиперемия лица, иногда 
наблюдается рефлекторная тахикардия, падение кровяного давления, отбки нижних конечностей При применении препарата в высоких дозах 
редко отмечаются усталость, кожные реакции, парестезии, миалгии, тремор, осложнения со стороны желудочно-кишечного тракта, легкие 
расстройства зрения В отдельных случаях при более длительном лечении отмечается гиперплазия дбсен, а у пожилых больных гинекомастия 
Очень редко, спустя некоторое время после приема драже коринфара, у больных могут возникать боли в груди Если эти боли причинно связаны 
с медикаментом, то его сразу же отменяют. Очень редко отмечается временное повышение концентрации сахара в крови без диабетогениого 
эффекта. В единичных случаях обнаруживаются нарушения функции печени, изменения картины крови, эксфолиативный дерматит С осторож¬ 
ностью препарат применяют у больных, леченных диализом, со злокачественной гипертонией и тяжелой недостаточностью почек с гиповоле- 
мией, т.к. у них может наступить сильное падение кровяного давления. В результате индивидуально различной реакции больных на препарат у 
них может понижаться способность активно участвовать в уличном движении или обслуживать машины. Это явление особенно сильно выражено 
в начале лечения, при переводе больного с одного препарата на другой и при одновременном употреблении алкоголя Взаимодействия: Дейст¬ 
вие коринфара усиливают другие антигипертензивные средства, а также циметидин В комбинации с бета-адреноблокаторами коринфар прояв¬ 
ляет аддитивный эффект, что требует установления особого контроля (опасность более резкого падения кровяного давления, в отдельных 
случаях возникновения недостаточности сердца). В сочетании с нитратами коринфар обнаруживает синергический эффект. Его можно комбини¬ 
ровать с сердечными гликозидами Указания: коринфар сохраняют в защищенном от света месте! Более подробную информацию о дозировке и 
других данных о препарате мы советуем вам прочитать в нашем специальном проспекте и аннотации Формы выпуска: коринфар 100 драже в 
упаковке: коринфар ретард: по 30, 50 и 100 драже в упаковке - Производитель: АггпеітіИеІыегк Огезбеп ОтЬН, 0-8122 НайеЬеЫ. Германия 
Экслортір: СЕНМЕО НапйеіздевеІІзсбаП тЬН, Вегііп, Германия Представительство в Москве: 117313 Москва. Ленинский проспект. 95 А Предста¬ 
вительство в Киеве: 252195 Киев, ул Командарма Каменева. 4 а Представительство в Минске: 220050 Минск, ул. Карла Маркса. 15 














РИТМОНОРМ® 

При желудочковых 
и наджелудочковых аритмиях 


л 

кпоІІ 


Л 

кпоІІ 


ВД8Р Сгирре 



'ФФЕКТИВЕН В ТЕЧЕНИИ 
ДЛИТЕЛЬНОГО ВРЕМЕНИ 


■ сильное 

антиаритмическое действие 

■ хорошая переносимость 

■ стойкий эффект при длитель¬ 
ном пероральном применении. 



■ ■... подтвердилась хорошая переноси- 
* мость РИТМОНОРМА' в клинической 
практике. Среди 2234 больных с аритмиями 
только у 6,4% отмечались побочные эф¬ 
фекты (п = 138), из которых лишь 2% но¬ 
сили кардиологический хараткер. у у 


33 Полученные данные показывают 
96%-ное снижение общего количества 
желудочковых экстрасистол по сравнению 
с началом терапии, 88% через 1 год и 
95% через 2 года, что говорит о досто¬ 
верном отсутствии потери антиаритмичес- 
кого эффекта ПРОПАФЕНОНА. ^ ^ 




РИТМОНОРМ® 

КпоІІ АС 0-6700 
Людвигсгафен Германии 
Представительство в Москве 
117313 Москва 
Ленинский пр 95/15. 
отель Лагуна" апп 30' 


При желудочковых 
и наджелудочковых аритмиях 


ВАЗР Огирре 



III степени), кроме того учитывается их ус¬ 
тойчивость: соответственно АВ блокады могут 
быть: а) острыми, преходящими (транзитор- 
ными); б) перемежающимися (интермитирую- 
щими); в) хроническими, постоянными (фик¬ 
сированными). 

Предусматривается определение топогра¬ 
фического уровня А В блокады, которое стало 
возможным после внедрения в практику Гис- 
электрографии. 

АВ блокады могут быть проксимальными 
(выше ствола пучка Гиса) и дистальные, ко¬ 
торые локализуются ниже АВ узла в системе 
Гиса-Пуркинье. Кроме того, предложено раз¬ 
личить два основных типа АВ блокад: тип А 

((}К8 <0,11 с) и тип В (РК.8 >0,12 с), практи¬ 
чески это другое выражение понятий «про¬ 
ксимальные» и «дистальные» АВ блокады. Уз¬ 
ловые блокады I степени, реже II степени 
I типа могут быть функциональными (вагус¬ 
ными) — у спортсменов, молодых людей с ве¬ 
гетативной дистонией, на фоне синусовой та¬ 
хикардии: интервал Р — К нормализуется при 
физической нагрузке после внутривенного 
введения 0,5—1,0 атропина. 

Причины АВ органических блокад различ¬ 
ные и зависят от возраста: ишемическая бо¬ 
лезнь сердца (наиболее часто АВ блокады 
вызываются при инфаркте миокарда задне¬ 
нижней локализации), ревмокардит, интокси¬ 
кация препаратами наперстянки или приемом 

других препаратов — р-блокаторов, хинидина, 
верапамила, прокаинамида; аймалина; гипер- 
калиемия; неревматические миокардиты; кар¬ 
диомиопатии; идиопатическая хроническая 
дегенерация АВ проводниковой системы, 
врожденные пороки сердца с дефектом 
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межпредсердной и межжелудочковой перего¬ 
родки. 

ЭКГ критерии АВ блокады I степени: уд¬ 
линение интервала Р — К > 0,21 с у взрослых 
и > 0,18 с у детей; все предсердные импульсы 
проводятся в желудочки и поэтому вслед за 
каждой волной Р следует комплекс ОЯ8. АВ 
блокада I степени не ощущается больным, ее 
лечение сводится к терапии основного забо¬ 
левания. За каждым больным со свежей АВ 
блокадой I степени необходимо пристально 
наблюдать во избежание возможности разви¬ 
тия блокады более высокой степени, появле¬ 
ния ФП (ТП) или предсердной тахикардии. 
При наличии данных об интоксикации препа¬ 
ратами наперстянки, их следует отменить. АВ 
блокада I степени не является противопоказа¬ 
нием к назначению сердечных гликозидов, 
обладающих не выраженным кумулятивным 
эффектом. При выраженной ваготонии назна¬ 
чают холинолитики. Следует остерегаться 
препаратов, ухудшающих АВ проведение. 

При АВ блокаде II степени единичные им¬ 
пульсы из предсердий не доходят до желудоч¬ 
ков. Больные эту блокаду могут не чувство¬ 
вать, но иногда ощущают моменты остановки 
сердца, головокружение или помутнение в 
глазах и даже приступы МЭС. Они обычно 
встречаются при далеко зашедшей блокаде. 
На ЭКГ при АВ блокаде II степени типа I 
(Мобитц I) интервал Р — Я постоянно удли¬ 
няется, через 2—3 или больше циклов возни¬ 
кает периодика Венкебаха — одиночный (не 
проведенный) зубец Р без комплекса С)Я8; 
первый интервал Р — Я после выпавшего 
комплекса ()Я8 самый короткий. При АВ 
блокаде II степени II типа (Мобитц II) на 
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ЭКГ на фоне нормально» продолжительности 
или постоянно одинаково удлиненных интер¬ 
валов Р — К временами наблюдается одиноч¬ 
ный зубец Р без комплекса С^К.8. АВ блокада 
II степени I типа, обычно возникающая при 
заднем инфаркте миокарда, в специальном 
лечении не нуждается, но врач должен быть 
готов к проведению ЭКС при возрастании 
степени АВ блокады. Необходимо лечение на¬ 
править на терапию основного заболевания, 
нормализовать вегетативную ваготонию, ги- 
перкалиемию. Придерживаясь общей благо¬ 
приятной оценки АВ узловой блокады II сте¬ 
пени I типа, следует считать, что прогноз зна¬ 
чительно ухудшается у пожилых больных с 
постоянной формой блокады. Больные с дис¬ 
тальными периодиками Венкебаха часто нуж¬ 
даются в вживлении кардиостимулятора. АВ 
блокада II степени типа II в прогностическом 
отношении весьма неблагоприятна. Мобитц 
(1924 г.) назвал ее «первым шагом к припадку 
Адамса—Стокса». Угроза возникновения при¬ 
ступов МЭС заставляет врача: 

а) вести тщательное наблюдение за боль¬ 
ным, если у него хотя бы однократно про¬ 
изошло истинное блокирование по типу II; 

б) избегать назначения больному препара¬ 
тов, ухудшающих проводимость в системе 
Г иса— Пуркинье; 

в) направить больного в кардиохирургиче¬ 
скую клинику для вживления водителя ритма, 
работающего «по потребности». Показания к 
ЭКС становятся абсолютными при проявле¬ 
нии единичного, даже стертого приступа 
МЭС. 

Далеко зашедшие АВ блокады II степени 
характеризуются блокированием подряд не- 
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скольких наджелудочковых импульсов. По¬ 
скольку прогноз при АВ блокаде II степени 
типа I коренным образом отличается от АВ 
блокады II типа и далеко зашедших, необхо¬ 
дим точный диагноз, который в сложных слу¬ 
чаях возможен при проведении электрограм¬ 
мы пучка Гиса (ЭПГ и ЭФИ). ЭФ И проводят 
у больных, у которых далеко зашедшая АВ 
блокада сочетается с широкими комплексами 
(ЗК&. При узких 0К5 появляется потребность 
в ЭФИ, если частота желудочкового ритма 40 
в 1 мин и он не учащается под воздействием 
физических нагрузок и атропина. 

Вживление кардиостимулятора показано 
больным, ощущающим головокружение, сла¬ 
бость — симптомы, непосредственно связан¬ 
ные с брадикардией, вызванной дистальными 
АВ блокадами 2:1, 3:1 или более тяжелыми 
блокадами II степени типа II. 

Абсолютные показания к ЭКС: обморо¬ 
ки, застойная недостаточность кровообра¬ 
щения, тоже зависящие от АВ блокады и 
брадикардии. 

При полной АВ блокаде ни одни импульс 
из предсердий не проходит в желудочки 
вследствие полного перерыва проводимости 
АВ узла, пучка Гиса или обеих его ножек. 
Полную АВ блокаду больные могут не ощу¬ 
щать, но чаще они жалуются на упадок сил, 
утомляемость, ощущения остановки сердца, 
головные боли, головокружение, обмороки, 
приступы МЭС, усиление пульсации в обла¬ 
сти сердца и головы, одышку и другие прояв¬ 
ления сердечной недостаточности. 

Объективно — брадикардия и правильный 
ритм с частотой обычно менее 40 в 1 мин, 
«пушечный тон» Стражеско, слабые пульса- 
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ции шейных вен во время диастолы и отдель¬ 
ные сильные пульсации, совпадающие с пер¬ 
вым тоном, артериальная систолическая ги¬ 
пертония, признаки сердечной недостаточно¬ 
сти, признаки основного заболевания, 
синдром МЭС. 

На ЭКГ полная АВ диссоциация — нет 
связи между зубцами Р и комплексами 0К.8. 
Частота зубцов Р превышает частоту комплек¬ 
сов 0К.8, расширенной или нормальной про¬ 
должительности. Полная АВ блокада может 
сочетаться с предсердными нарушениями рит¬ 
ма (ФП, ТП, предсердная тахикардия). Соче¬ 
тание ФП с полной АВ блокадой — феномен 
Фридерика. При полной АВ блокаде ритм же¬ 
лудочков обычно регулярный. Нерегулярный 
ритм может быть при двух водителях ритма 
желудочков или при экстрасистолии. 

При проксимальной блокаде с узкими комп¬ 
лексами приступы МЭС нетипичны, а при 
дистальной блокаде с широкими комплексами 
С>К$ приступы МЭС типичны. Надо отметить, 
что по обычной ЭКГ не всегда можно судить об 
уровне АВ блокады (необходимо ЭФИ). 

При полной АВ блокаде, развившейся на 
фоне острого воспалительного процесса, на¬ 
значают глюкокортикоиды, а при нарушениях 
гемодинамики — временную ЭКС. Если пол¬ 
ная АВ блокада возникает вследствие передо¬ 
зировки лекарств, их прием прекращают, а 
при нарушениях гемодинамики применяют 
временную ЭКС. При хронической АВ блока¬ 
де III степени независимо от локализации по¬ 
ражения показана постоянная ЭКС. Исклю¬ 
чение составляет лишь врожденная полная АВ 
блокада, которая обычно ни в каком лечении 
не нуждается. В редких случаях, если при 
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врожденной АВ блокаде возникают приступы 
МЭС и нарушается гемодинамика, надо при¬ 
менять постоянную ЭКС. Когда нет возмож¬ 
ности применять ЭКС, можно назначить ле¬ 
карства, усиливающие автоматизм желудоч¬ 
ков: изадрин (под язык), инфузии алупепта, 
изупрела и т. д. Атропин в таких случаях 
обычно не помогает, так как он в основном 
усиливает автоматизм синусового узла и, кро¬ 
ме того, у взрослых больных часто вызывает 
только побочное действие (токсический пси¬ 
хоз, задержку мочеиспускания, острую глау¬ 
кому и др.). 

Нарушения внутрижелудочковой проводи¬ 
мости — блокады ножек пучка Гиса и их раз¬ 
ветвлений. При диагностике внутрижелудоч¬ 
ковых блокад ведущее значение имеет ЭКГ 
метод. Для тех же целей применяют эндокар- 
диальное картографирование, электротопокар- 
диографию, эхокардиографию и т. д. Роль 
физических методов исследования невелика, 
если не считать такой характерный признак 
полной блокады ножек, как пародоксальное 
расщепление I и II тона сердца. В остальных 
случаях выявляются признаки основного за¬ 
болевания. 

Блокада правой ножки пучка Гиса 
(БПНПГ) частое нарушение внутрижелудоч¬ 
ковой проводимости. У молодых людей 
БПНПГ доброкачественная (до 50 % случаев), 
не связанная с сердечной патологией. В ос¬ 
тальных случаях, особенно у пожилых людей 
БПНПГ вызвана ИБС с наличием или без 
инфаркта миокарда; заболеваниями, приводя¬ 
щими к перегрузке и гипертрофии правого 
желудочка; врожденными септальными дефек¬ 
тами и др. 
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ЭКГ-критерии: 

1. Комплекс С?К8 шириной 0,12 с или 
больше. 

2. Расщепление комплекса С2К8 в виде 
буквы М — г8К‘, К8К 1 , КдК' или геК 1 формы, 
в отведениях V,, Ѵ 2 , Ѵ 3 и АѴК. 

3. Глубокий широкий и зазубренный зубец 
8 с продолжительностью более 0,04 с в отве¬ 
дениях, соответствующих левому желудочку.— 
Ѵ 5 , Ѵ 6 , I, иногда в II и аѴЬ. 

4. Смещенный вниз сегмент 8 — Т и отри¬ 
цательная волна Т в отведениях, соответству¬ 
ющих правому желудочку — V,, Ѵ 2 , Ѵ 3 К, а воз¬ 
можно и в III и АѴР. 

При частичной БПНПГ морфология 
комплекса С>К.8 идентична полной БПНПГ, 
однако продолжительность его 0,11 с. В спе¬ 
циальном лечении БПНПГ не нуждается. 
Появление блокады в остром периоде ин¬ 
фаркта миокарда в профилактической кар¬ 
диостимуляции не нуждается. Присоединив¬ 
шаяся БПНПГ на фоне гипертонической 
болезни или ИБС ухудшает прогноз, но он 
всегда лучше, чем при блокаде левой ножки 
пучка Гиса. 

Блокада левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) 
в детстве встречается исключительно редко 

1 (0,005 %), до 40—50-летнего возраста — редко 

(0,03—0,13 %). В 90 % случаев она возникает 
после 50 лет и чаще всего (35 %) в седьмом 
десятилетии жизни. При остром инфаркте 
миокарда БЛНПГ возникает у 1,8—5 % боль¬ 
ных, чаще с передним инфарктом миокарда. 
Самая частая причина БЛНПГ — ИБС и ги¬ 
пертоническая болезнь, реже кардиомиопатии 
и аортальные пороки. Другие болезни вызы¬ 
вают БЛНПГ еще реже. У здоровых БЛНПГ 
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практически не встречается. ЭКГ- критерии 
БЛНПГ: 

1. Комплекс С?К8 уширен, продолжитель¬ 
ность его 0,12 с или больше. 

2. Широкий и расщепленный зубец К (от¬ 
сутствуют зубцы ц и 8) в отведениях, соответ¬ 
ствующих левому желудочку — в Ѵ 5 , Ѵ 6 , I, 
АѴЬ. 

3. Расширенный и зазубренный зубец 8 и 
комплекс 08 в противоположных отведени¬ 
ях — V,, Ѵ 2 , иногда III и АѴР. 

4. Смещенный вниз сегмент 8Т с отрица¬ 
тельной асимметричной волной Т в отведени¬ 
ях Ѵ 5 , Ѵ 6 , I, АѴЬ и смещенный кверху сегмент 
Т с высокой асимметричной волной Т в отве¬ 
дениях V,, Ѵ 2 , иногда III и АѴР. 

При частичной БЛНПГ форма комплекса 
0К8 такая же, как и при полной БЛНПГ, но 
его продолжительность 0,11 с. При БЛНПГ 
проводят лечение основного заболевания. От¬ 
мечено, что сердечные гликозиды на фоне 
БЛНПГ чаще, чем в других случаях, вызыва¬ 
ют мерцание желудочков. Прогноз хуже, чем 
при блокаде правой ножки, но с 50-летнего 
возраста это различие уменьшается. БЛНПГ, 
регистрируемая при остром инфаркте миокар¬ 
да, увеличивает летальность больных. 

Блокада передней ветви левой ножки пуч¬ 
ка Гиса (БПВЛНПГ) — частое (0,5—4,5 %) 
нарушение внутрипредсердной проводимости. 
Частота БПВЛНПГ при переднем инфаркте 
миокарда достигает 16 %, при заднем 1,4 %. 
Самые частые причины БПВЛНПГ — это 
ИБС, гипертоническая болезнь и аортальные 
пороки. Диагностические ЭКГ критерии: 
1. Сильное отклонение электрической оси 
сердца влево (А С2К.8 больше —45°). Ширина 
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комплекса 0К.8 обычно нормальная или не¬ 
много увеличина до 0,11—0,12 с. 

2. Преимущественно положительный ком¬ 
плекс 0Я8 с небольшим зубцом я и высоким 
зубцом К. (цК-форма) в I, АѴЬ. 

3. Преимущественно отрицательный комп¬ 
лекс 0К8 с небольшим г и глубоким 8 (г8- 
форма) во И, III, АѴР. 

4. Значительные по величине зубцы 8 с 
комплексом К8 в левых грудных отведениях. 
В правых грудных отведениях Ѵ„ Ѵ 2 часто на¬ 
ходят небольшой зубец я (цг8-форма) или зу¬ 
бец г отсутствует (08-форма). 

5. Отсутствие других причин, вызывающих 
смещение электрической оси сердца влево: 
задне-нижний инфаркт миокарда, синдром 
\ѴР\Ѵ, синдром 8,, 8 2 , 8 3 и др. 

Прогноз при БПВЛНПГ зависит от основ¬ 
ного заболевания, оно и требует первоочеред¬ 
ного лечения. 

Блокада задней ветви левой ножки пучка 
Гиса (БЗВЛНПГ) — самая редкая разновид¬ 
ность внутрижелудочковой блокады. Чаще 
всего БЗВЛНПГ возникает при хронической 
ИБС и остром инфаркте миокарда с повреж¬ 
дением обеих венечных артерий. Другие забо¬ 
левания вызывают данную блокаду реже. 
ЭКГ-критерии БЗВЛНПГ: 

1. Отклонение электрической оси сердца 
вправо (чаще от +100 до +135°). Ширина 
комплекса ОК8 может быть нормальной или 
незначительно увеличенной до 0,11— 0,12 с. 

2. Преимущественно положительный ком¬ 
плекс С)К.8 с небольшим зубцом я и высоким, 
нередко зазубренным зубцом К (яВ-форма) в 
отведениях II, III, АѴГ. 

3. Преимущественно отрицательный комп- 
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леке С?К$ с небольшим и глубоким зубцом 8 
(г8-форма) в отведениях I, АѴЪ. 

4. Отсутствие других причин, вызывающих 
смещение электрической оси сердца вправо — 
правожелудочковая гипертрофия, латеральный 
инфаркт сердца, сильно выраженное верти¬ 
кальное положение сердца. 

Мнения о прогнозе БЗВЛНПГ противоре¬ 
чивы, но она является худшим прогностиче¬ 
ским признаком, чем БПВЛНПГ. 

Сочетание блокады правой ножки пучка 
Гиса и блокады передней ветви левой ножки 
пучка Гиса встречается у 0,5—1 % стационар¬ 
ных больных, чаще в возрасте от 61 до 80 лет. 
БПНПГ с БПВЛНПГ в 80 % случаев вызыва¬ 
ют органические заболевания сердца: хрони¬ 
ческая ИБС, острый, в основном передний 
инфаркт миокарда, болезни аортальных кла¬ 
панов, гипертония, кардиомиопатия. Диагно¬ 
стические ЭКГ-критерии: в грудных отведе¬ 
ниях регистрируется БПНПГ, в стандарт¬ 
ных — БПВЛНПГ. При наличии такого 
нарушения проводимости, особенно при ост¬ 
ром инфаркте миокарда, появляются кратко¬ 
временные приступы потери сознания или 
иная неврологическая симптоматика. Прогноз 
неблагоприятен. Причиной смерти может 
стать мерцание желудочков, сердечная недо¬ 
статочность, полная АВ блокада. 

Сочетание блокады правой ножки пучка 
Гиса и блокады задней ветви левой ножки 
пучка Гиса самая редкая (0,15 %) разновид¬ 
ность бифасцикулярных блокад. Она встреча¬ 
ется до 40-летнего возраста при кардиомиопа¬ 
тии. После 40 лет — при хронической ИБС, 
инфаркте миокарда, гипертонии. Диагности¬ 
ческие критерии: в грудных отведениях реги- 
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стрируется БПНПГ, в стандартных отведени¬ 
ях — БЗВЛНПГ. Данные о прогнозе противо¬ 
речивы, так как основаны на малом числе на¬ 
блюдений. Летальные исходы всегда обуслов¬ 
лены непосредственными осложнениями 
основного заболевания, чаще инфаркта мио¬ 
карда. 

В клинической практике встречаются и 
трехпучковые блокады, под которыми пони¬ 
мают одновременное полное или частичное 
блокирование трех основных путей внутриже¬ 
лудочкового проведения импульса: двух раз¬ 
ветвлений левой ножки и правой ножки в 
различных комбинациях. Выбор лечебной 
тактики при внутрижелудочковых блокадах 
требует анализа всех клинических аспектов. 
У большинства больных блокады ножек явля¬ 
ются следствием органической патологии, по¬ 
этому необходимо воздействовать на основ¬ 
ной патологический процесс (миокардит, ди¬ 
строфия миокарда, ишемическая болезнь 
сердца и др.). При бессимптомном течении 
болезни необходимо динамическое наблюде¬ 
ние. Нарастающее удлинение интервала Р — 
К., расширение комплекса 0К8, смещение 
электрической оси ОКБ влево, переход одно¬ 
пучковой блокады в двух- и трехпучковую — 
все эти отрицательные процессы часто требу¬ 
ют изменения тактики лечения. Вживление 
кардиостимулятора показано при появлении 
дистальной АВ блокады II степени (типа II). 
Эпизоды потери сознания, стертые приступы 
МЭС делают вживление ЭКС неизбежным. 
К постоянной ЭКС следует прибегать, если у 
больных с внутрижелудочковой блокадой раз¬ 
вивается преходящая дистальная блокада III 
степени во время пробной стимуляции пред- 
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сердий с частотой ниже 130 в 1 мин. Ряд ис¬ 
следователей показали, что постоянная ЭКС 
понижает число случаев внезапной смерти у 
больных с инфарктом миокарда, осложнен¬ 
ным блокадой ножек или дистальной прехо¬ 
дящей блокадой высокой степени. 

Лечение сердечной недостаточности у 
больных с внутрижелудочковыми блокадами 
сердечными гликозидами не противопоказа¬ 
но, но требует осторожности. То же самое от¬ 
носится к р-блокаторам и верапамилу, кото¬ 
рые не оказывают значительного тормозящего 
воздействия на проведение в системе Гиса- 
Пуркинье. Противоаритмические препараты 
I класса могут угнетать внутрижелудочковую 
проводимость, способствовать переходу бло¬ 
кады ножек в дистальную АВ блокаду. Осо¬ 
бенно опасны препараты I С класса, которые 
могут провоцировать злокачественные желу¬ 
дочковые тахикардии. 

4.6. Преждевременное возбуждение 
желудочков 

При синдроме преждевременного возбуж¬ 
дения желудочков, который описали \Ѵо1Г, 
Рагкіпвоп, \ѴЬіІе (синдром \УР\Ѵ), синусовые 
импульсы активируют часть желудочков через 
дополнительные пути проведения раньше ос¬ 
тальной части мышцы желудочков, активиро¬ 
вание которых осуществляется по нормаль¬ 
ным проводниковым путям. В зависимости от 
основных анатомических путей, по которым 
происходит преимущественное возбуждение 
желудочков, различают несколько возможных 
вариантов. (См. рис 2). 
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Атриовентрикулярный узел 



Рис. 2. Анатомическая основа преждевременного 
возбуждения желудочков 


Приведены три вида дополнительных проводящих путей — пучок 
Кента, пучок Махайма и пучок Джеймса. 

Пучок Кента представляет собой видоизмененную миокардную 
ткань, локализованную где-то в атриовентрикулярном кольце, кото¬ 
рая может проводить импульсы из предсердий в желудочки 

Пучок Махайма — из волокон проводящей ткани, соединяющих 
верхнюю часть пучка Гиса с желудочками 

Пучок Джеймса — из проводящей ткани, соединяющей предсер¬ 
дия с дистальной частью атриовентрикулярного узла или с пучком 
Гиса 

Активирование через пучок Джеймса вызывает синдром Іхнѵп - 
Сипопв - Ьеѵіпе, укороченный интервал Р—К, нормальный комп¬ 
лекс 0к$, склонность к пароксизмальным наджелудочковым тахи¬ 
кардиям. 

Активирование через два пучка — Махайма и Джеймса — вызы¬ 
вает синдром \ѴР\Ѵ, так же как и при активировании через пучок 
Кента. 
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Пациентов с синдромом \ѴР\У можно раз¬ 
делить на четыре больших группы: 

1. Бессимптомное течение у здоровых лиц. 

2. С приступами наджелудочковой тахи¬ 
кардии, легко поддающимися лечению. 

3. С устойчивыми к медикаментозному ле¬ 
чению приступами наджелудочковой тахикар¬ 
дии с кардиомегалией, артериальной гипото¬ 
нией, застойной сердечной недостаточностью. 

4. С приступами трепетания или мерцания 
предсердий, очень учащенной частотой желу¬ 
дочковых сокращений, артериальной гипото¬ 
нией, кардиогенным шоком и опасностью 
возникновения мерцания желудочков и вне¬ 
запной смерти. 

Электрокардиографические критерии син¬ 
дрома ѴѴР\У: 

1) укороченный интервал РК менее 0,12 с; 

2) комплекс С>К8 уширен 0,11 с и больше; 

3) измененная начальная часть комплекса 
С>К8, названная «волной дельта», и нормаль¬ 
ная финальная часть этого комплекса; 

4) изменения 8Т—Т вторичного характера. 

С практической точки зрения, постоянный 

интерес вызывает вопрос о возможности по 
ЭКГ определить место предвозбуждения желу¬ 
дочков. В настоящее время различают 10 уча¬ 
стков предвозбуждения желудочков и соответ¬ 
ственно 10 локализаций ДП. Положение об¬ 
легчается благодаря тому, что более 90 % ДП 
находятся в 4—5 главных позициях: левой бо¬ 
ковой, правой боковой, заднеперегородочной, 
переднеперегородочной, левой задней. 

Для определения локализации ДП успеш¬ 
но разрабатывается векторкардиография и 
электротопокардиография, а для записи по¬ 
тенциалов пучка Кента эхокардиография, ра- 
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дионуклидная вентрикулография. Обширны и 
цели ЭФИ при синдроме \ѴР\Ѵ: подтвержде¬ 
ние диагноза; определение локализации ДП; 
их электрофизиологических фармакологиче¬ 
ских свойств; вовлечение ДП в круг рецип- 
рокных тахикардий; реакция на противоарит- 
мические препараты (подбор лекарств). Важ¬ 
ной составной частью ЭФИ является 
определение рефрактерности и проводимости 
в ДП. 

Важной информацией, получаемой при 
ЭФИ, является определение ЭРП, от которого 
зависит максимальная частота желудочкового 
ритма, которая может быть достигнута при 
ФП (ТП). Поэтому короткий антероградный 
ЭРП-путь к возникновению ФЖ. Длинный 
же антероградный ЭРП добавочного пути 
препятствует возникновению этих опасных 
для жизни желудочковых аритмий. 

Между клиницистами имеется согласие по 
поводу того, что существует ряд признаков, 
который указывает на угрозу перехода ФП в 
ФЖ при синдроме \ѴР\Ѵ: а) длительность ан¬ 
тероградного ЭРП добавочного пути ^ 270 мс; 
б) длительность самого короткого интервала 

К. — К в период ФП < 220 мс (комплексы 
С>Я5 широкие с «дельта волной») — очевид¬ 
ный риск; при кратчайшем интервале Я — Я> 
220 — <250 мс — вероятный риск; при крат¬ 
чайшем расстоянии Я — Я>250 — <300 мс — 
возможный риск; при кратчайшем интервале 
Я — Я > 300 мс — незначительный риск воз¬ 
никновения ФЖ; в) наличие нескольких ДП; 
г) левостороннее расположение ДП. 

Разработаны фармакологические пробы, 
позволяющие выявить группу больных высо¬ 
кого риска. Один из них — с аймалином. Во 
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время синусового ритма больному внутривен¬ 
но вводят за 5 минут 10 мг препарата (в дру¬ 
гой модификации 10 мг/мин до максималь¬ 
ной дозы 100 мг). Исчезновение «дельта вол¬ 
ны» указывает на блокаду ДП, ЭРП которых 

> 270 мс. У больных с ЭРП < 270 мс аймалин 
редко блокирует антероградное проведение 
по ДП. 

Проба с внутривенным введением новока- 
инамида за 5 мин в дозе 10 мг/кг оценивается 
так же, но, по мнению ряда авторов, имеет 
ограниченное значение. На отсутствие корот¬ 
кого антероградного ЭРП в ДП указывают и 
такие признаки, как интермиттирующий ха¬ 
рактер предвозбуждения и исчезновение пред- 
возбуждения желудочков во время физиче¬ 
ской нагрузки. 

Вполне благоприятный прогноз у больных 
с синдромом \ѴР\У резко ухудшается, как уже 
подчеркивалось, при возникновении паро¬ 
ксизмов ФП (ТП). Больные с синдромом 
\ѴР>У нуждаются в лечении только в случае 
возникновения у них нарушений сердечного 
ритма. 

Профилактическое значение имеют: 1) ус¬ 
транение или уменьшение экстрасистол, кото¬ 
рые часто приводят к началу возвратной ге- 
епігу тахикардии; 2) удлинение рефрактерных 
периодов проводящих путей. Лучше всего 
проводить подбор антиаритмических препара¬ 
тов с учетом электрофизиологических показа¬ 
телей при чреспищеводном ЭФ И. 

При ПТ с предвозбуждением желудочков 
основное значение для успеха лечения приоб¬ 
ретает антероградная блокада ДП. 

Под воздействием новокаинамида, хини¬ 
дина, аймалина блокада достигается часто 
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АЛГОРИТМ ТАКТИКИ ПРЕКРАЩЕНИЯ 
ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ ТАХИКАРДИИ 
ПРИ СИНДРОМЕ \ѴР\Ѵ. 


ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ ТАХИКАРДИЯ (}К$ 


< 0,1 


г 0,1 
1 


с 


РЕФЛЕКТОРНОЕ 

РАЗДРАЖЕНИЕ 

БЛУЖДАЮЩЕГО - 

НЕРВА 

1 -- 1 

СИНУСОВЫЙ ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ 
РИТМ ТАХИКАРДИЯ 


ЛИДОКАИН 
НОВОКАИНАМИД 
ЭТМОЗИН 
АЙ МАЛИН ИЛИ 
АМИОДАРОН 
ВНУТРИВЕННО 
I, 


ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ СИНУСОВЫЙ 
ТАХИКАРДИЯ РИТМ 

1 

ЭЛЕКТРОЛЕЧЕНИЕ 


ЧАСТАЯ ИЛИ ПРОГРАМ- ДЕФИБРИЛЛЯЦИЯ 
МИРОВАННАЯ СТИМУЛЯ- СЕРДЦА 

ЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ 


при антероградном ЭРП добавочного пути 
>270 мс. В тех случаях, когда ЭРП <270 мс, 
блокаду ДП вызвать не удается. 

При отсутствии результатов от этих препа¬ 
ратов следует назначить антиаритмические 
препараты другого класса, например кордарон 
(5 мг/кг внутривенно за 3—5 мин). Кордарон 
способен удлинять как ретроградные, так и 
антероградные ЭРП добавочных путей. 

Для устранения ПТ с предвозбуждением 
желудочков могут быть использованы и пре¬ 
параты подкласса I С (этацизин, флекаинид 
идр.), однако здесь существует угроза про- 
аритмогенного действия, даже с летальным 
исходом. При сердечной декомпенсации и па¬ 
дении АД методом выбора является ЭИТ. 


6 Нарушения ритма сердца 
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Сердечные гликозиды при \ѴР\Ѵ противопо¬ 
казаны, так как укорачивают антероградный 

ЭРП добавочного пути, р-блокаторы и вера- 
памил также при синдроме \ѴР\Ѵ не пока¬ 
заны. 


4.7. Дисфункция синусового узла 

Под дисфункцией синусового узла (ДСУ) 
понимают сочетания клинических и электро¬ 
кардиографических признаков, отражающих 
патологию формирования импульса в СУ и 
(или) его проведения к предсердиям. Обще- 
признана необходимость разделения ДСУ по 
патогенетическому механизму. Если в основе 
дисфункции лежит нарушение регуляторных 
свойств вегетативной нервной системы и дру¬ 
гих «внешних» факторов, то говорят о неорга¬ 
нических или вегетативных ДСУ (ВДСУ). 
В случае органического поражения СУ боль¬ 
шинство авторов используют термин — син¬ 
дром слабости синусового узла — СССУ. Эта¬ 
лонным методом разграничения СССУ и 
ВДСУ является полная вегетативная блокада 
сердца. 

По нашему мнению, в кардиологической 
клинике достаточно удобна для повседневно¬ 
го использования следующая классификация 
ДСУ: 

I. По патогенезу: 

1) вегетативная (ВДСУ) 

2) органическая (СССУ) 

II. По электрокардиографическим вариан¬ 
там: 
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1) синусовая брадикардия 

2) синоатриальная блокада 

3) синдром брадикардии-тахикардии 






III. По стейбни "клинической компенса- 4 
ции: 

1) компенсированная 

2) субкомпенсированная 

3) декомпенсированная 

К причинам хронической ВДСУ относят: 
синдром каротидного синуса, брадикардию 
спортсменов, внутричерепную гипертензию, 
брадикардию детей, подростков и юношей, 
обструктивную желтуху, курение. Острая фор¬ 
ма ВДСУ может развиться в следующих ситу¬ 
ациях: рвота, значительное переутомление, 
«глоссофагингиальная невралгия», при выра¬ 
женной гиперкалиемии, в течение сна, суб¬ 
арахноидальное кровоизлияние, хирургиче¬ 
ское вмешательство на глазных яблоках, гипо¬ 
термия, коронароангиография. 

Синдром слабости синусового узла, или 
органическая ДСУ, может быть наследствен¬ 
ным, врожденным, идиопатическим и приоб¬ 
ретенным. 

Под нашим наблюдением находилось две 
семьи, где был достоверно верифицирован 
диагноз СССУ у близких родственников. Воз¬ 
можной причиной СССУ является фермента¬ 
тивный дефект, так М. Реггег указывал на на- 

1 рушение метаболизма холинэстеразы. 
В. К. Рудвиг с соавт. показали, что снижение 
активности пиродоксин-6-фосфата (активная 
форма витамина В 6 ) сопровождается наруше¬ 
нием метаболизма триптофана и накоплением 
кинуринина. При внутривенном введении в 
эксперименте кинуринин вызвал самые раз¬ 
ные проявления СССУ. О. \Уай предложил 
оригинальную аденозиновую теорию СССУ: 
увеличение числа аденозиновых рецепторов, 

I 




6* 
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повышение их чувствительности и (или) пато¬ 
логически медленная деградация аденозина 
могут быть причиной СССУ. Следует отме¬ 
тить, что в клинике и эксперименте АТФ при 
внутривенном введении индуцирует синусо¬ 
вую брадикардию, остановку СУ, ингибирует 
симпатическую активность. 

В настоящее время большинство авторов 
считают СССУ идиопатическим заболеванием 
проводящей системы сердца примерно у 50 % 
больных. Основной причиной предполагают 
дегенеративный фиброз СУ. Однако не надо 
забывать о недостаточно высоком уровне ди¬ 
агностических возможностей для верифика¬ 
ции этиологии заболевания. С другой сторо¬ 
ны, даже при наличии патологии сердечно¬ 
сосудистой системы, не всегда удается 
решить, является ли данное заболевание со¬ 
путствующим или играет этиологическую 
роль. В группе заболеваний, рассматриваемых 
как возможная причина СССУ, лидирует 
ИБС, особенно у пожилых больных. Среди 
других причин обсуждаются кардиомиопатии, 
воспалительные процессы. Причинами СССУ 
может быть амилоидоз, гемохроматоз, мета¬ 
стазы опухолей, эндокринные заболевания, 
лечение препаратами, угнетающими автома¬ 
тизм и проводимость. 

В наших работах (1981 — 1994 гг.) убеди¬ 
тельно доказана роль перекисного окисления 
липидов на автоматизм СУ и благоприятное 
влияние антиоксидантов в нормализации 
функций синусового узла. 

Распознавание дисфункции СА узла осно¬ 
вывается прежде всего на правильной оценке 
жалоб больного и объективных признаках за¬ 
болевания, среди которых особенно важны 
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доказательства того, что характерная для этого 
страдания клиническая симптоматика имеет 
отношение к зарегистрированным на ЭКГ си¬ 
нусовой брадикардии, синусовым паузам, че¬ 
редованию брадикардии и тахикардии. Другая 
диагностическая задача: разграничение собст¬ 
венно СССУ от его нейровегетативных «двой¬ 
ников». 

Существует ряд методик, приводящих к 
правильному заключению. Мониторная реги¬ 
страция ЭКГ позволяет уловить нарушения си¬ 
нусового ритма, недоступные даже повторным 
записям ЭКГ. Проба с физической нагрузкой 
у больных СССУ регистрирует увеличение 
ЧСС по сравнению с исходным в среднем 
ниже 20 % (до 50—60, у некоторых больных и 
до 80—100 в 1 мин). Так же возможно заподоз¬ 
рить СССУ, если максимальное ЧСС при 
ВЭМ составляет от теоретической максималь¬ 
ной ЧСС менее 70 %. Если же синусовая бра¬ 
дикардия связана с повышением тонуса блуж¬ 
дающего нерва, то реакция СА узла на нагруз¬ 
ку мало отличается от нормы. До проведения 
пробы больным должны быть отменены препа¬ 
раты, тормозящие автоматизм СА узла. 

Фармакологическая проба с атропином 
(0,025 мг/кг массы тела) у больных СССУ не 

I вызывает значительного увеличения ЧСС. 
ЧСС у них не превышает 90 в 1 мин. Иногда 
у больных с СССУ при ответе на инъекцию 
атропина появляется ускоренный ритм АВ со¬ 
единения, что также характерно для патоло¬ 
гии СА узла. Проба с внутривенным введени¬ 
ем изадрина у нас в стране для диагностики 
СССУ почти не используется из-за возмож¬ 
ных осложнений. 

Большую популярность в последнее время 
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получила методика полной вегетативной бло¬ 
кады обзиданом и атропином. Синусовый 
узел, лишенный влияний со стороны вегета¬ 
тивной нервной системы, начинает вырабаты¬ 
вать импульсы с истинным синусовым рит¬ 
мом (ИСР). При фармакологической вегета¬ 
тивной блокаде (ФВБ) обзидан в дозе 
0,2 мг/кг массы тела вводят внутривенно со 
скоростью 1 мг/мин. Через 10 мин после об- 
зидана внутривенно вводят 0,04 мг/кг массы 
тела атропина сульфата за 2 мин. Спустя 
5 мин обычно достигается полная вегетатив¬ 
ная блокада СА узла. ИСР можно рассчитать 
по формуле: ИСР = 118,1 — (0,57 х возраст). 
Для людей моложе 45 лет 95 % расчетных ве¬ 
личин отклоняется от фармакологических не 

более чем на ±14 %. Для людей старше 45 лет 
эти отклонения в 95 % случаев не превышают 

±18 %. Итак, величина ИСР, которая меньше, 
чем намеченная на границе нормы, указывает 
на ослабление автоматической функции СА 
узла органической природы. 

Электрофизиологическое исследование 
сердца методом частой стимуляции предсер¬ 
дий является одним из наиболее изученных 
методов оценки функции СУ. ЭФИ можно 
проводить эндокардиальным и чреспищевод¬ 
ным методом. Мы используем только чреспи¬ 
щеводный метод. Мерой автоматизма пейсме- 
кера служит интервал между последним сти¬ 
мулированным предсердным зубцом и первым 
спонтанным зубцом Р. Этот показатель — вре- 
,мя восстановления функции синусового узла 
(ВВФСУ). Большинство авторов считают, что 
этот показатель не превышает 1400—1600 мс. 
Поскольку на ВВФСУ оказывает влияние ис- 
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ходное ЧСС, то вычисляют корригированное 
ВВФСУ. Этот показатель вычисляется путем 
вычитания длительности исходного интервала 
Р — Р из величины ВВФСУ. Нормальная ве¬ 
личина КВВФСУ колеблется от 280—533 мс. 
Разграничение СССУ и ВДСУ и вообще луч¬ 
шая оценка его состояния достигается с по¬ 
мощью ЭФИ на фоне полной вегетативной 
блокады. Большой разброс в цифрах, характе¬ 
ризующих норму, требует большой тщатель¬ 
ности в проведении исследования и анализа 
каждого «нелогичного» результата исследова¬ 
ния. Более подробный анализ диагностиче¬ 
ских тестов можно найти в монографии 
А. В. Туева и соавт. (1992 г.) «Дисфункция 
синусового узла». Предложенное 8ігаи$8 еі аі 
время синоатриального проведения (ВСАП) 
также является одним из критериев оценки 
функции СУ, однако диагностическая значи¬ 
мость ВСАП при ДСУ в последнее время зна¬ 
чительно дискредитирована. 

Стоит еще раз подчеркнуть важность раз¬ 
граничения СССУ от регуляторных дисфунк¬ 
ций СУ, поскольку прогностическая оценка и 
методы лечения различны. Однако с клиниче¬ 
ской точки зрения эти состояния часто рас¬ 
сматривают в одном контексте. 

Основными жалобами, которые предъявля¬ 
ют больные с ДСУ, являются кратковременные 
головокружения, потемнение перед глазами, 
кратковременные потери сознания без судорог 
и с судорогами, перебои в работе сердца, при¬ 
ступы сердцебиения, слабость, одышка, боли в 
области сердца, головные боли. 

Многие клинические проявления у боль¬ 
ных с ДСУ зависят от основного заболевания 
и улучшение течения его или сопутствующей 
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болезни ведет к стабилизации клинических 
симптомов, свойственных ДСУ. 

Клинические показатели позволяют разде¬ 
лить больных с ДСУ по степени компенса¬ 
ции. Компенсированными можно считать па¬ 
циентов, которые не предъявляют никаких 
жалоб, основной объективный симптом — 
брадикардия, не сопровождающаяся другими 
объективными расстройствами. К этой кате¬ 
гории больных относят также лиц с жалобами 
на незначительные кардиалгии, головные 
боли, небольшую слабость. 

Для декомпенсации ДСУ характерны при¬ 
ступы с потерей сознания, приступы МЭС, 
недостаточность кровообращения выше II А 
стадии и частые приступы тахикардии, не кон¬ 
тролируемые антиаритмическими препаратами. 

Клиническая субкомпенсанция занимала 
среднее положение, ее проявление во многом 
зависело от базисного диагноза. 

Медикаментозные методы лечения ДСУ 
включают прежде всего лечение основного и 
сопутствующих заболеваний. Следует подчерк¬ 
нуть, что больным с ДСУ противопоказаны 
производные аденозина (АТФ, фосфобион, 
фосфоден, рибоксин, инозин и др.), паренте¬ 
ральное введение их может привести к ургент- 
ным ситуациям. Необходимо провести кор¬ 
рекцию в психоэмоциональной сфере. 

При вагусных нарушениях функции СУ 
препаратами выбора являются ваголитики, 
симпатомиметики и вещества, опосредованно 
усиливающие тонус симпатической нервной 
системы. Острое вагусное торможение СУ мо¬ 
жет быть устранено внутривенным введением 
1—2 мл 0,1 % раствора атропина сульфата. 
При отсутствии эффекта приступают к ка- 
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пельному вливанию раствора новодрина в 
дозе 1 мл 0,05 % раствора на 250 мл физрас¬ 
твора — 20 капель в 1 мин. Вместо новодрина 
можно применить алупент в дозе 5 мл 0,05 % 
раствора на 250 мл физраствора. При хрони¬ 
ческих случаях назначают препараты, содер¬ 
жащие алкалоиды красавки — беллоид, белла- 
таминал или белласпон по 1 табл. 2—3 раза в 
день. Из симпатомиметических средств на¬ 
значают оксифедрин по 1 таблетке 2—4 раза в 
день, эфедрина гидрохлорид по 0,025—0,05 мг 
2—3 раза в день либо изадрин по 5—10 мг под 
язык. Ряд авторов рекомендуют назначать тео- 
филлин, оказывающий антиаденозиновый эф¬ 
фект, по 0,1—0,2 г 2—3 раза в день. Показан 
прием периферических вазидилаторов — ни- 
федилин (фенигидин, коринфар) по 10—20 мг 
2—3 раза в день либо гидралазин (апрессин) 
по 25 мг 3—4 раза в день, если у больного нет 
артериальной гипотензии. Расширяя рези¬ 
стивные сосуды и понижая ОПС, эти препа¬ 
раты активизируют симпатическую нервную 
систему, ускоряют выработку импульсов в 
СУ. Имеются работы о применении при ДСУ 
простагландина Е 2 , диуретиков, глюкагона, 
лактата натрия, кортикостероидов. При по¬ 
вреждении СУ приемом таких препаратов, как 

изоптин, р-блокаторы, резерпин, изобарин, 
допегит, кордарон, требуется немедленная их 
отмена, возможно назначение холинолитиков 
и симпатомиметиков, к такой же тактике 
прибегают при повреждении СУ противоарит¬ 
мическими препаратами I класса. 

Особый интерес представляют методики 
антиоксидантной терапии СССУ. Основной 
механизм действия — стабилизация их архи¬ 
тектоники и функции. В настоящее время с 
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достаточным клиническим эффектом приме¬ 
няются следующие препараты с антиоксидант¬ 
ным эффектом: убинон, хелаторы железа — 
«ОезГаегаІ», аллопуринол, дибунол. К природ¬ 
ным антиоксидантам относятся токоферол 
(витамин Е), ретинол (витамин А), аскорби¬ 
новая кислота (витамин С). 

При лечении больных СССУ мы использо¬ 
вали комплекс АО: аевит (35 мг ретинола, 
100 мг ТФ), ТФ — 200 мг, аскорбиновая кис¬ 
лота (АК) — 250 мг в течение 21 дня паренте¬ 
рально (87 больных), затем 15 больных про¬ 
должали прием ТФ 100—200 мг/сут и витами¬ 
на С 250 мг/сут еще 5 месяцев (51). Больным 
СССУ с клинической декомпенсацией синд¬ 
рома лечение антиоксидантами не проводи¬ 
лось. Лечение АО было эффективно у 74,7 % 
больных СССУ и высокоэффективно у 
43,68 %. Высокоэффективным мы считали ле¬ 
чение, если КВВФСУ уменьшилось более чем 
на 30 % от исходного уровня. Положительная 
динамика ЭФИ сопровождалась улучшением 
клинической картины заболевания — умень¬ 
шилось количество околосинкопальных и 
синкопальных состояний, приступов сердце¬ 
биения, перебоев, уменьшалась одышка, ис¬ 
чезла слабость. Достигнутый клинико-элект- 
рофизиологический эффект сохранялся в те¬ 
чение 1—3 мес. после лечения. Привыкания к 
препаратам не наступало, при 6-месячном 
курсе эффект сохранялся в течение всего вре¬ 
мени приема и от 1 до 3 мес. после него. 
Одновременно с положительной динамикой 
ЭФИ и клинических данных наблюдалось по¬ 
вышение антиокислительной активности 
(АОА) при коротком курсе, а также снижение 
уровня малонового диальдегида (МДА) — 
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маркера активности ПОЛ — при продолжи¬ 
тельном приеме. Комплекс АО вызывал до¬ 
стоверное снижение уровня р-холестерина на 
15—20 % от исходного уровня в зависимости 
от программы лечения, общий холестерин 
крови снизился на 15,64 % (р<0,05) при дли¬ 
тельном курсе лечения. 

Больные ДСУ легкой и средней тяжести 
заболевания подлежат консервативному лече¬ 
нию. Основным методом лечения декомпен- 
сированного СССУ является хирургический: 
вживление кардиостимулятора. Основными 
показателями для имплантации ЭКС являют¬ 
ся следующие: приступы МЭС, даже при на¬ 
личии 1 приступа; прогрессирующая недоста¬ 
точность кровообращения, связанная с бради¬ 
кардией; частые (чаще 1 раза в месяц) и 
тяжелопротекающие пароксизмы суправентри¬ 
кулярной тахикардии, не поддающиеся меди¬ 
каментозной профилактике; тромбоэмболиче¬ 
ские осложнения; пресинкопальные или крат¬ 
ковременные синкопальные состояния (без 
развернутой клиники МЭС), не поддающиеся 
медикаментозному лечению. При нарушенной 
АВ проводимости необходимо использовать 
бифокальные стимуляторы типа ДДД. 

У больных с синдромом брадикардии-ти- 
хикардии [пароксизмами ФП (ТП)] со време¬ 
нем в 19—27 % случаев устанавливается по¬ 
стоянная ФП, что является благоприятной 
эволюцией заболевания. Желудочковый ритм 
у них можно регулировать сердечными глико¬ 
зидами. При синдроме брадикардии-тахикар¬ 
дии, протекающей с нормосистолией, без от¬ 
четливой клинической симптоматики, можно 
ограничиться наблюдением за больным. В бо¬ 
лее тяжелых случаях для предотвращения 
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пароксизмов наджелудочковой тахикардии ис¬ 
пользуют кордарон с подбором индивидуаль¬ 
ной схемы. У части больных это лечение про¬ 
водится на фоне постоянной ЭКС. 

Другая возможность: электродеструкция 
(криодеструкция) АВ соединения с развитием 
полной АВ блокады и постоянной стимуля¬ 
цией желудочков. Иногда успех приносит по¬ 
стоянная ЭКС типа ДДД, АА5 для предотвра¬ 
щения рецидивов тахиаритмий, опосредован¬ 
ных брадикардией. 

Прибегать к хирургическому лечению ДСУ 
необходимо по жестким показаниям с учетом 
результатов полноценного консервативного 
лечения. 




ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Нарушение ритма сердца часто встречается 
в повседневной практике врача. По-видимо- 
му, каждый человек в течение жизни перено¬ 
сит спорадические или повторяющиеся нару¬ 
шения ритма сердца. У большей части эти на¬ 
рушения остаются без последствий, у других 
приобретают клиническое значение. Число 
больных с аритмиями сердца в последние 
годы, несомненно, растет. Согласно данным 
ВОЗ, клинические формы сердечных аритмий 
по своей распространенности уступают только 
ИБС, но и сама ИБС часто бывает их причи¬ 
ной. Практический опыт показал, что только 
изучение механизмов аритмий, более глубокое 
проникновение в сущность патологических 
процессов будут способствовать эффективно¬ 
му устранению и предотвращению этих опас¬ 
ных нарушений сердечной деятельности. 

Пока же некоторые успехи в развитии 
аритмологии не могут удовлетворять теорию и 
практику здравоохранения. Необходим даль¬ 
нейший поиск информативных способов ди¬ 
агностики аритмий, высокоэффективных ме¬ 
тодов подбора медикаментозной терапии, со¬ 
вершенствования методов хирургической 
коррекции. 
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